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On  the  Phenomena  of  Eepair  in  the  Cere- 
BRAL  Cortex, -A  study  of  mesodermal  and 

ECTODERMAL  ACTIVITIES  FOLLOWING  THE  INTRO- 
DUCTION OF  A  FOREIGN  BODY. 

By 

Clarence  B.  Farrar, 

Sheppard-Pratt  Hospital,  Baltimore. 
With  10  Plates,  including  43  pen  reproductions,  7  microphotographs,  and  8  schemata. 

It  has  been  the  object  of  this  study  to  follow  the  successive 
changes  which  take  place  in  the  surrounding  tissue  -  elements, 
especially  the  mutual  relations  of  mesodermal  and  ectodermal  con- 
stituents, and  of  elements  from  the  bloodstream  after  the  aseptic 
introduction  of  a  sterile  foreign  body  in  the  cerebral  cortex.  We 
shall  have  therefore  to  concern  ourselves  chiefly  with  the  activities 
which  develop  in  the  pia  and  in  the  cortical  blood  vessels  as  well 
as  with  their  derivative  elements  within  and  surrounding  the 
foreign  body. 

For  the  experiments  rabbits  were  used  and  the  technique  was 
briefly  as  follows.  —  After  the  dura  had  been  exposed  by  means 
of  a  trephine  0,5  cm  in  diameter  a  single  cut  was  made  through 
dura,  pia  and  cortex  but  not  extending  indo  the  white  matter. 
Especial  care  was  taken  to  avoid  establishing  a  communication 
with  the  ventricle.  In  the  opening  thus  made  in  the  cortex  small 
platelets  of  elder  marrow,  40  f.t  thick,  were  introduced.  The  discs 
of  bone  were  then  returned  to  their  places  and  the  wound  closed. 
With  each  animal  four  such  platelets  were  placed  in  the  cortex 
at  one  operation,  two  in  each  hemisphere,  in  order  to  furnish 
material  for  various  fixing  agents.  The  series  included  eleven 
animals  which  were  killed  after  thn  following  progressively  increasing 
intervals,  — 6,  12,  18,  24,  30  hours,  2,  3,  4,  8,  12  days,  and 
4  weeks. 

It  must  at  once  be  admitted  that  the  material  thus  obtained, 
although   fairly   considerable,    is  by  no   means  sufficient  for  a 
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complete  iinterstandiDg  of  the  reparative  process.  In  the  first 
place  the  end -stage  is  lacking.  Corresponding  material  would 
require  a  series  of  experiments  extending  over  many  months, 
and  which  will  be  undertaken  later.  For  our  present  purpose 
however  this  defect  is  relatively  slight  inasmuch  as  the  pro- 
cesses which  chiefly  interest  us  are  accomplished  within  the  first 
week  after  operation.  In  the  second  place  the  intervals  determined 
at  which  the  animals  were  killed  are  decidedly  too  long.  They 
suffice  indeed  for  defining  in  general  the  various  stages  in  the  histo- 
pathological  process,  but  are  quite  inadequate  for  the  following 
through  of  finer  details.  The  complete  life  history,  therefore,  of 
all  the  elements  coming  into  consideration,  with  the  minutiae  of 
the  successive  stages,  can  not  from  the  present  series  of  experi- 
ments be  given.  This  end  were  only  attainable  through  a  series  in 
which  the  intervals  of  observation,  particularly  during  the  first 
two  or  three  days,  should  not  exceed  a  half  hour  or  an  hour. 
Thirdly,  the  experiments  have  shown  that  the  individuality  of  the 
animal,  and  the  precise  manner  of  the  operation  have  both  an 
appreciable  effect  on  the  result,  and  that,  although  the  utmost  care 
may  be  taken  to  insure  a  uniform  technique,  there  are  inevitably 
slight  variations  present  which  are  not  without  influence  upon  the 
subsequent  histopathological  changes.  To  throw  out  completely 
these  sources  of  error  it  would  be  necessary  for  each  experiment  to 
make  use  of  several  animals  as  nearly  similar  as  possible  in  age 
and  general  condition,  and  to  operate  with  extreme  uniformity.  In 
spite  however  of  all  these  indisputable  defects,  the  experiments  have 
led  to  interesting  and  not  unimportant  results.  It  is  moreover  by 
exactly  such  means  that  questions  for  subsequent  investigation  can 
be  more  nearly  defined. 

As  fixing  agents,  Alcohol,  Sublimate,  Potassium  bichromate  and 
Formol  were  employed.  For  the  general  purposes  of  cytological 
study  alcohol  or  sublimate  is  to  be  preferred ,  formol  avoided. 
Especially  as  a  fixative  for  the  ectodermal  cellular  elements  of  the 
cortex,  above  all  for  the  ganglion  cells,  formol  is  practically  of 
no  value.  It  is  of  service  in  the  preparation  ef  tissue  for  various 
staining  methods  for  the  white  and  red  blood  elements,  indeed 
for  showing  leuco-  and  lymphocyte  granulations  it  is  to  be  preferred 
to  all  other  fixing  agents.  It  can  further  be  used  in  case  of  need 
for  the  study  of  mesodermal  tissue  —  the  constituents  of  the  vas- 
cular system  and  of  the  pia,  with  their  derivatives,  but  even  here 
alcohol    gives    more  satisfactory   results  —  while  in  revealing  the 
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structure  of  nervous  elements,  with  a  minimal  amount  of  artificial 
change,  the  latter  is  incomparably  superior.  For  Weigert's  myelin 
sheath  stain,  bits  of  material  were  hardened  in  the  oven  in  a 
saturated  solution  of  potassium  bichromate. 

Of  the  various  staining  methods  to  show  the  structure  and 
relations  of  the  mesodermal  elements,  the  Nissl  method  is  the 
most  satisfactory.  It  is  peculiarly  adapted  to  our  study  owing  to 
the  fact  that  methylene  blue  has  a  special  affinity  for  protoplasmic 
cellbody  and  processes,  in  the  structure  of  which  it  reveals  the 
minuter  details  with  a  delicacy  unapproached  by  any  other  stain. 
The  method  is  however  not  without  its  disadvantages.  As  the 
material  must  be  cut  unimbedded,  the  platelets  of  elder  marrow 
are  very  readily  dislodged  from  the  sections.  To  avoid  this  ac- 
cident it  is  advisable  to  stain  direct  from  the  knife.  Sections  which 
are  allowed  to  remain  in  alcohol  until  cutting  is  completed  roll 
up  immediately  and  in  the  subsequent  handling  easily  lose  their 
platelets.  If,  on  the  other  hand ,  as  soon  as  a  section  has  been 
obtained  in  which  the  passage  of  the  knife  has  not  dislodged  bits 
of  the  necrotic  tissue  or  of  the  platelet,  the  section  is  brought  at 
once  from  the  knife  into  the  staining  solution,  it  is  usually  possible 
to  keep  it  intact  during  the  further  manipulation.  This  point  in 
technique  is  important  in  view  of  the  fact  that  material  from  the 
rabbit's  hemispheres,  on  account  of  the  actual  thinness  of  the  grey 
substance,  is  more  difficult  to  cut  than  are  corresponding  pieces 
from  the  human  cortex.  With  the  utmost  care  it  was  impossible 
to  obtain  perfect  sections  under  13 — 15  jtt  in  thickness.  10  f.i  sec- 
tions through  the  operated  region  were  to  be  had  only  from 
imbedded  material.  For  this  purpose  alcohol,  sublimate  and  formol 
tissue  was  used.  The  best  results  were  obtained  from  material 
fixed  for  15  min.  in  a  Sublimate -chloroforme-aceticacid- alcohol 
mixture  (Ohlmacher's  method),  and  subsequently  hardened  in  96% 
alcohol,  Iodine  being  added  to  the  first  alcohol  to  hasten  remov- 
al of  the  sublimate.  Sections  from  such  material  were  stained 
with  saturated  solutions  of  Thionin  and  Kresyl  Violet.  The 
former  gives  pictures  which  correspond  in  general  with  those 
of  methylene  blue  preparations,  while  Kresyl  Violet  has  a  special 
affinity  for  nuclear  contents,  leaving  the  structure  of  cellbody  and 
processes  less  satisfactorily  revealed.  Thionin  and  Kresyl  Violet 
may  therefore  be  used  to  good  advantage  as  complementary  stains. 
In  many  instances  where  it  was  necessary  to  make  a  little  material 
serve  a  number  of  purposes,  an  alcohol  block  was  first  mounted 
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for  free  sections,  and  afterward  imbedded  in  celloidin.  Sections 
were  thus  obtained  which  could  be  used  for  various  of  the  more 
important  staining  metliods,  particularly  Heidenhain's  Iron-Alum- 
Haematoxylin  method  for  nuclear  structure;  van  Gieson's  method 
for  the  constituents  of  vessel  walls  and  other  connective  tissue 
derivatives,  especially  collagenous  fibres-,  and  Weigert's  Resorcin- 
Fuchsin  method  for  showing  elastic  tissue.  For  the  myelinated 
fibres,  mr.terial  impregnated  with  Chrome  salts  was  stained  after 
the  Wolter's  modification  of  Weigert's  method. 

The  simple  introduction  of  a  sterilised  foreign  body  into  the 
cortex  as  was  the  case  in  these  experiments,  causes  a  relatively 
slight  injury  to  the  adjacent  tissue,  in  comparison  with  other  oper- 
ative attacks,  such  as  piercing  with  a  glowing  needle,  freezing  with 
Ethyl  chloride,  or  injecting  corrosive  substances.  Both  the  regres- 
sive and  progressive  changes  in  the  region  of  the  foreign  body  are 
in  general  less  intense  and  develop  more  gradually  than  after 
injury  to  the  cortex  by  the  other  methods  named. 

The  processes  which  succeed  each  other  from  the  moment  of 
attack  until  the  necrotic  tissue  has  been  removed,  a  cicatrix  formed, 
and  the  biological  equilibrium  thus  reestablished,  may  conveniently 
be  considered  in  three  groups,  corresponding  to  three  more  or  less 
well  defined  time  intervals,  as  follows, 

(1)  First  Period,  embracing  the  first  hours  after  operation,  and 
characterised  by  engorgement  of  the  surrounding  bloodvessels 
and  a  gradual  accumulation  of  leucocytes  in  the  meshes  of 
the  platelet. 

(2)  Second  Period,  characterised  by  progressive  changes  in  meso- 
dermal and  glia  elements. 

(3)  Third  Period,  expressing  the  termination  of  the  meso- 
dermal proliferation,  and  simultaneous  regressive  changes  in 
the  glia. 

The  present  experiments  have  chiefly  to  do  with  the  phenomena 
of  the  first  two  periods.  It  is  obvious  that  the  process  is,  strictly 
considered,  a  gradual  and  unbroken  one  whose  stages  merge  imper- 
ceptibly into  each  other.  Taking  into  account  however  the  sum- 
character  of  the  changes  at  definite  intervals,  one  is  justified  upon 
didactic  grounds  in  thus  distinguishing  an  initial  period  of  stasis, 
and  a  following  period  of  proliferation. 

In  considering  the  microscopic  pictures ,  we  shall  further 
distinguish,  for  facilitating  description,  three  zones  in  the  oper- 
ated area. 
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(1)  The  foreign  body  itself  (A  in  Plates  V  to  IX  and  in  the 
Schemata). 

(2)  Marginal  zone  (B)  corresponding  to  the  necrotic  tissue  im- 
mediately surrounding  the  Platelet. 

(3)  A  limiting  zoyie  (C)  between  healthy  and  necrotic  tissue,  re- 
presenting the  original  site  of  the  progressive  changes  on  the 
part  of  the  cortical  mesodermal  elements  and  of  the  glia. 

Inasmuch  as  our  interest  lies  principally  in  the  iwogressive 
changes  of  the  tissue  constituents  following  operation,  and  espe- 
cially in  those  in  elements  of  mesodermal  origin,  we  shall  leave 
out  of  consideration  the  alterations  which  take  place  in  the  gang- 
lion cells.  The  progressive  changes  in  the  glia  will  also  be  taken 
into  account  only  in  so  far  as  seems  necessary  for  the  general 
unterstanding  of  the  entire  process. 

PASSIVE  PERIOD  (STASIS). 

The  haemorrhage  incident  to  the  operation  fills  at  once  the 
artificial  defect  in  the  cortex,  and  in  the  cavities  of  the  platelet 
are  to  be  found  exclusively  red  and  white  blood  corpuscles  which 
present  at  first  the  normal  circulatory  relations  to  each  other.  Very 
soon  however  the  white  elements,  particularly  the  polymorpho- 
nuclear leucocytes,  show  a  decided  increase  in  number,  while  the  red 
blood  cells  remain  apparently  stationary.  In  the  tissue  directly 
damaged  by  the  attack  follow  at  once  degenerative  changes  in 
ganglion  and  glia  cells,  accompanied  by  vessel  dilatation,  minute 
haemorrhages,  and  the  presence  of  migratory  white  blood  elements. 
In  the  third  zone  (Hmiting  zone)  the  tissue  is  less  injured  and 
passes  imperceptibly  into  normal  cortex.  Wandering  cells  are  not 
observed  in  this  region,  or  occur  at  most  singly  here  and  there  in 
the  neigbourhood  of  vessels. 

VI  HOURS  after  operation  the  picture  is  therefore  as  follows 
(Plate  V.  Schema  1):  The  cavities  of  the  ])latelet  are  filled  with  rela- 
tively well  preserved  blood  cells.  The  leucocytes  are  already 
markedly  increased  in  number  and  tend  to  lie  by  preference 
closely  along  the  septa  of  the  foreign  body.  As  in  leucocytosis 
commonly,  the  great  majority  is  made  up  of  the  polymorpho- 
nuclear type.  Among  the  lymphocytes  are  to  be  found  elements 
here  and  there  whose  nuclei  already  begin  to  show  with  considerable 
distinctness  the  characters  of  ijlasma  cell  nuclei.  (PI.  I.  Fig.  1.) 
These  elements  possess  a  small  round  or  oval  nucleus  with  thick 
nuclear  membrane,  close  on  the  inner  surface  of  which  lie,  in  sec- 


6 


tion,  6  — 10  coarse  irregular  chromatine  clumps.  A  central  spheri- 
cal nucleolus  is  usually  observed ,  vvliicli  is  somewhat  larger  than 
the  peripheral  clumps  and  stains  more  intensely.  This  is  a  rela- 
tion particularly  characteristic  of  plasma  cells,  where  one  finds  that 
the  nucleolus  and  the  peripheral  nuclear  chromatine  masses  have 
different  tinctorial  reactions,  the  former  presenting  a  color  tone 
similar  to  that  of  the  deeply  staining  cell  body.  In  the  young 
forms  here  considered  the  cell  body  is  still  undeveloped,  stains 
faintly  and  differs  in  no  appreciable  way  from  that  of  ordinary 
lymphocytes.  Other  forms  again,  with  or  without  marked  nuclear 
characteristics,  show  a  protoplasmic  cell  body  which  has  increased 
in  size  and  begun  to  take  up  the  stain ,  revealing  a  coarsely 
granular  or  spongiose  structure.  (Fig.  1.  b.)  Where  a  great 
number  of  white  blood  cells  can  be  observed  together  and  the 
wide  range  of  minute  morphologic  variations  considered ,  which 
they  present  very  soon  after  accumulating  in  the  operated  area, 
the  transition  from  lymphocyte  to  plasma  cell  appears  to  be  a 
comparatively  short  one.  Many  varieties  of  assumably  transition- 
forms  are  to  be  met  with;  elements  which  in  other  respects  corre- 
spond exactly  with  those  which  are  unmistakably  lymphocytes 
show  a  nuclear  structure  undistinguishable  from  that  of  true  plasma- 
cells;  while  in  a  somewhat  later  stage  undoubted  plasma  cells  are 
occasionally  found  whose  nuclei  retain  more  or  less  the  characters 
of  the  lymphocyte  nucleus.  The  latter  normally  shows  no  well 
marked  peripheral  ring  of  chromatine  masses,  and  their  formation 
appears  as  a  rule  to  be  characteristic  of  the  earliest  stages  in  the 
development  of  plasma  cells.  Such  modified  lymphocytes  or  Plasma- 
zellenanlagen  are  found  at  the  six- hour  period  almost  exclusively 
in  or  near  the  pia  at  the  site  of  operation  and  in  the  pial  vessels 
penetrating  the  cortex.  Exceptionally  one  may  occur  also  in  the 
platelet  and  in  the  marginal  zone.  Nowhere  however  at  this  time 
are  typical  forms  with  the  morphological  features  of  fully  developed 
plasma  cells  to  be  seen. 

Mast  cells  are  also  very  rare  at  this  early  period,  and  when 
present  are  to  be  looked  for  in  the  pia. 

In  the  platelet  fhrin  strands  are  rapidly  formed,  and  after  six 
hours  are  present  in  great  numbers  stretching  between  the  septa 
in  all  directions  and  often  thickly  beset  with  hlood  j^latelds.  The 
latter  are  also  often  seen  lying  within  degenerated  erythrocytes. 

For  some  distance  from  the  wound  on  all  sides  the  j^ia  is  in- 
creased in  thickness  owing  to  dilatation  of  its  blood  vessels,  and 
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widening  of  the  connective  tissue  spaces  themselves  (PI.  V.  10), 
containing  a  considerable  number  of  leucocytes.  The  proliferative 
changes  present  are  still  so  slight  that  they  contribute  very  little 
to  the  increased  thickness  of  the  pial  cross  section.  Such  iwogres- 
sive  connective  tisme  changes  are  shown  in  Plate  I.  Fig.  6,  drawn 
from  a  field  corresponding  with  the  point  12,  Plate  V,  when  the 
pia  retains  its  normal  position  overlying  uninjured  cortex.  In  the 
large  somewhat  irregular  oval  vesicular  nuclei  the  granular  chrom- 
atine  network  is  distinctly  visible  and  contains  one  or  more 
coarser  points,  usually  peripherally  situated.  The  cell  body  is  also 
beginning  to  develop.  Faintly  staining  wisps  of  protoplasm  are 
seen  stretching  from  the  nuclear  poles,  sometimes  dividing,  but  visible 
only  for  a  short  distance.  Among  these  cells  can  be  demonstrated 
in  VAN  GiEsoN  preparations  occasional  collagenous  connective  tissue 
fibres  stained  by  the  acid  Fuchsin;  they  take  an  undulating  course 
and  may  now  and  then  be  seen  penetrating  the  outermost  spaces 
of  the  platelet.  Such  fibres  are  however  never  found  far  from 
their  cells  of  origin.  At  this  point  in  the  pia  we  recognise  there- 
fore the  first  stage  of  mesodermal  proliferation.  In  the  cortex 
itself  progressive  changes  so  well  marked  are  nowhere  present  at 
this  time. 

Marginal  zone  (B).  In  this  area  one  finds  only  regressive  tissue 
elements  and  wandering  cells  from  the  blood  stream,  chiefly  leuco- 
cytes. The  degenerative  changes  in  the  ganglion  and  glia  cells 
are  not  specific  and  correspond  in  general  with  those  following 
other  methods  of  operative  attack  upon  the  cortex.  Normal  capillaries 
are  not  infrequently  seen  in  the  marginal  zone,  sometimes  in  imme- 
diate proximity  to  the  foreign  body  (PI.  I.  Fig.  3) ;  likewise  occasion- 
ally larger  vessels,  dilated  and  filled  with  blood.  In  the  micro- 
scopic picture  the  marginal  zone  afi'ords  a  striking  contrast  to 
the  surrounding  tissue  from  the  facts  that  it  is  fairly  well  defined 
and  that  its  elements  are  universally  small  and  intensely  stained. 
Here  both  gha  (PI.  V.  2)  and  nerve  cells  (PI.  V.  1)  are  as  a  rule 
enormously  shrunken  and  in  a  rapidly  regressive  condition.  In 
many  cases  the  nerve  cell  nucleus  can  no  longer  be  distinguished 
from  the  deeply  stained  cell  body  (v.  PI.  V.  4)  and  in  a  still  further 
stage  the  whole  element  is  so  shrunken  that  it  is  often  impossible 
to  separate  ganglion  from  glia  cells.  In  the  adjacent  limiting  zone 
on  the  other  hand  where  the  tissue  has  suffered  only  indirectly,  the 
elements  are  normal  in  size  or  sometimes  swollen  (PI.  V.  5)  and 
retain  a  normal  color  reaction. 
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The  marrjinal  zone  shows  the  results  of  a  direct  destructive 
agency  through  which  its  elements  have  been  so  damaged  that  re- 
paration is  impossible.  They  maintain  therefore  during  the  sub- 
sequent process  an  absolutely  'passive  position,  and  are  gradually 
removed  from  the  field  through  the  agency  of  new^  elements  entering 
from  the  limiting  zone  whose  part  in  the  reparatory  process  is  par 
excellence  an  active  one. 

Progressive  changes  on  the  part  of  the  glia  are  still  very 
slight.  Numerous  forms  occur  however  in  the  marginal  zone,  but 
especially  in  the  limiting  zone ,  which  evidently  represent  the 
earliest  stage  of  proliferation  (PI.  V.  7 — 9).  Such  elements  possess 
a  large  extremely  pale  nucleus  of  round  or  somewhat  irregular 
outline  and  containing  1  to  3  dark,  usually  marginal,  granules, 
and  a  number  of  finer,  fainter  points  and  lines  making  up  an  in- 
complete nuclear  reticulum.  No  distinct  cell  body  is  to  be  made 
out.  Developing  traces  are  nevertheless  present  in  the  form  of  a 
nebulous  appearance  about  the  nucleus  which  may  show  suggestions 
of  radiating  processes,  and  which  consist  of  a  multitude  of  minu- 
test granules  lying  irregularly  closely  together,  but  thickest  near 
the  nuclear  membrane.  These  particles  are  however  so  pale  and 
indistinct  that  it  is  practically  impossible  to  determine  the  distance 
from  the  nucleus  at  which  they  cease.  The  shadowy  form  of  the 
developing  processes  simply  fades  in  the  surrounding  tissue  leaving 
one  unable  to  fix  the  limiting  point.  Such  glia  forms  are  found 
on  all  sides  at  considerable  distances  from  the  seat  of  injury, 
but  the  changes  are  clearest  in  the  neighbourhood  of  the  platelet, 
particularly  in  the  deep  layers  of  the  cortex  and  in  the  white 
matter  directly  under  the  lesion.  Fig.  5.  PI.  I.  shows  an  excep- 
tionally advanced  glia  cell  in  the  white  matter,  and  its  relations 
with  the  proliferating  cell  bodies  of  the  endothelial  elements  in  a 
fine  capillary. 

Blood  Vessels.  The  chief  proliferative  activity  of  the  vascular 
elements  is  to  be  observed  in  the  smaller  vessels,  particularly  the 
capillaries,  and  the  latter  on  account  of  their  simplicity  of  structure 
offer  the  most  favorable  conditions  for  study.  In  considering  the 
vessel  changes  two  contrasting  facts  become  at  once  apparent:  — 
(1)  in  the  marginal  zone,  even  in  the  immediate  vicinity  of  the 
platelet  are  to  be  found  capillaries  morphologically  perfectly  nor- 
mal; (2)  on  the  other  hand,  vessels  in  proliferation,  although  most 
frequent  and  advanced  in  the  limiting  zone,  are  by  no  means 
confined  to  this  zone  but  occur,  as  in  the  case  of  the  progressive 
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glia  nuclei,  on  all  sides,  often  far  removed  from  the  site  of  the 
lesion. 

Under  normal  conditions  the  endothelial  tube  presents  in  longi- 
tudinal section  simply  as  two  fine,  parallel,  scarcely  perceptible 
lines,  between  which  occur  at  fairly  regular  intervals  single  oval 
nuclei,  their  diameter  corresponding  roughly  to  about  one-half  the 
capillary  circumference  (Fig.  3.  PI.  I;  Fig.  11.  PI.  V.).  The  endo- 
thelial cell  body  remains  quite  invisible.  The  nucleus  is  bounded 
by  a  delicate  membrane  which  in  section  has  a  finely  granular 
appearance,  and  the  nuclear  content  shows  with  the  same  technique 
a  widely  varying  intensity  of  staining.  In  the  majority  of  cases 
however  it  stains  relatively  faintly,  and  in  such  condition,  which 
may  be  taken  as  representing  the  normal  equivalent ,  shows  a 
slightly  granular  structure  with  faintly  indicated  reticulum.  Two 
or  three  of  the  granules  are  commonly  larger  and  more  deeply 
stained  than  the  others  and  lie  in  the  long  axis  of  the  nucleus 
parallel  with  the  capillary  walls.  One  or  two  slight  longitudinal 
folds  and  a  secretory  vacuole  are  also  particularly  characteristic 
appearances.  Inasmuch  as  the  endothelial  nuclei  belong  to  the 
cells  which  make  up  ihe  capillary  tube ,  they  are  never  found 
reaching  beyond  its  walls,  being  always  bounded  without  by  the 
elastic  membrane.  Adventitial  nuclei  can  always  be  distinguished 
from  endothelial,  should  morphological  characters  fail,  by  the  fact 
that  the  former  lie  entirely  outside  the  capillary  wall,  so  that  in 
favorable  sections  a  distinct  space  presents  between  the  adventitial 
nucleus  and  the  elastica  which  represents  the  vessel  wall.  (Fig.  4. 
PI.  I.)  This  point  is  important  to  remember,  since  the  adventitial 
and  endothelial  nuclei  in  certain  stages  of  proliferation  have  been 
considered  indistinguishable.  In  the  capillaries  however,  adven- 
titial nuclei  are  comparatively  rare,  occurring  singly  at  very  wide 
intervals,  and  have  obviously  a  far  less  important  part  in  the 
progressive  changes  of  the  vessel  wall  than  the  endothelial 
elements. 

The  earliest  signs  of  endotJielial  xwoliferation ,  although  very 
slight,  can  be  seen  in  neighbouring  capillaries  six  hours  after  intro- 
duction of  the  foreign  body  into  the  cortex.  They  consist  in  an 
alteration  in  the  cell  body  substance  through  which  its  structure 
immediately  surrounding  the  nucleus  becomes  visible.  (Fig.  V.  PL  I.) 
One  sees  traces  of  an  extremely  pale  irregular  raeshwork  in  which 
the  cavities  are  imperfectly  closed  and  the  septa  composed  of  most 
minute  granules.    The  staining  is  usually  deeper  and  the  relations 
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most  distinct  in  the  angles  where  the  endothelial  nuclei  join  the 
line  of  the  capillary  wall.  The  nuclei  themselves  stain  a  little 
more  deeply  than  usual  in  a  normal  condition  and  contain  slightly 
more  chromatin.  Vacuoles  are  seldom  met.  The  cell  body  changes, 
as  has  been  said,  are  found  as  yet  only  close  to  the  nuclei,  and 
the  vessel  wall  in  the  intervals  between  the  latter  shows  no  depart- 
ures from  the  norm.  In  the  reproduction  (Fig.  5)  the  details  are 
unavoidably  shown  somewhat  more  distinctly  than  they  appear  in 
the  preparation.  As  has  been  noted  in  the  case  of  the  glia,  the 
first  distinct  signs  of  mesodermal  proliferation,  after  those  described 
in  the  pia,  are  to  be  found  in  the  lowest  levels  of  the  cortex  and 
especially  in  the  medullary  substance  directly  underneath  the  site 
of  the  platelet. 

XII  HOURS  AFTER  OPERATION.  The  observcd  phenomena  are  still 
those  of  stasis  and  the  chief  alteration  in  the  microscopic  picture 
as  compared  with  that  of  the  preceeding  stage  is  due  to  the  further 
advanced  degeneration  of  the  ganglion  cells  of  the  marginal  zone. 
Many  have  disappeared  entirely  from  the  field  and  of  others  there 
remain  only  a  few  isolated  granules  occupying  the  site  of  the 
nucleus,  and  the  remnants  are  often  recognised  as  those  of  a  nerve 
cell  only  through  the  persistence  of  the  polar  bodies  of  the 
nucleolus,  which  maintain  their  relative  position  even  when  no 
trace  of  the  nucleolus  can  any  longer  be  made  out.  A  practically 
universal  change  in  the  ganglion  cells  in  the  vicinity  of  the  lesion, 
but  lying  usually  outside  the  marginal  zone,  is  the  characteristic 
degeneration  with  the » formation  of  minute  rings  from  the  broken 
down  substance  of  the  cell  body.  This  process  when  combined 
with  shrinking  of  both  nucleus  and  cell  body  and  loss  of  dendrites 
often  renders  the  element  all  but  unrecognisable.  The  form 
represented  in  Fig.  7.  PI.  1  has  lost  nearly  all  resemblance  to  a 
ganglion  cell;  the  nucleus  has  become  very  small  and  stains  so 
intensely  that  the  two  nucleoli  are  barely  visible,  the  structure  of 
the  cell  body  however  corresponds  exactly  with  that  of  undoubted 
ganglion  cells  on  all  sides  in  various  stages  of  degeneration  with 
ring-formation. 

In  the  platelet  itself  the  number  of  white  blood  corpuscles  has 
somewhat  increased  and  at  the  same  time  regressive  changes  in 
the  leucocytes  are  not  uncommon.  Modified  forms  of  lymphocytes 
(Plasmazellenanlagen)  are  fairly  numerous  but  adult  plasma  cells 
are  not  yet  present.  Fully  developed  Mastzelle)i  on  the  other  hand 
are  frequently  met  with,  not  only  in  the  pia  and  the  meshes  of  the 
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platelet  but  also  in  the  surrounding  zones.  Singly,  they  are  even 
found  some  distance  outside  the  limiting  zone  among  the  elements 
of  near  ly  normal  tissue.  Occasionally  a  mast  cell  is  seen  in  the 
shrinkage  space  of  an  altered  nerve  cell, — a  relation  often  met  with 
in  the  case  of  leucocytes.  The  latter  however  do  not  appear  to 
wander  as  far  from  the  site  of  the  lesion  as  the  mast  cells,  and  in 
our  preparations  were  not  found  outside  the  limiting  zone,  except 
rarely  in  relation  with  a  blood  vessel.  Mast  cells  beside  occurring 
singly  in  the  tissue  surrounding  the  platelet  were  now  and  then 
found  in  groups  where  in  a  single  immersion  field  from  6  to  12  ele- 
ments could  be  counted. 

As  in  the  case  of  the  plasma  cells,  the  wandering  mast  cells 
here  under  consideration  apparently  issue  from  the  blood  stream. 
A  number  of  observations  speak  for  this  origin.  As  has  been  men- 
tioned the  earliest  mast  cells  are  found  in  or  near  the  pial  blood 
vessels  and  connective  tissue  spaces.  Among  such  forms  one  often 
sees  an  element  whose  nucleus  is  identical  with  that  of  a  polymorpho- 
nuclear leucocyte,  but  whose  cell  body  already  contains  a  number 
of  intensely  staining  granules,  (quite  black  in  methylene  blue  pre- 
parations) such  as  are  found  in  typical  mast  cells,  only  as  a  rule 
in  greater  number  in  the  latter,  (v.  Fig.  8.  b.  PI.  I.)  In  the 
immediate  vicinity  of  these  forms  with  few  granules  can  be 
demonstrated  others  in  which  the  granules  are  so  numerous  and 
lie  so  closely  together  that  they  can  no  longer  be  distinguished 
as  such  and  the  cell  appears  as  a  black  irregular  mass.  Only  on 
the  periphery  can  a  number  of  separate  granules  be  made  out, 
furnishing  evidence  as  to  the  structure  and  nature  of  the  element, 
(cf.  Fig.  8.  c.)  In  the  cells  whose  protoplasm  contains  but  few 
granules  it  is  regularly  observed  that  the  latter  appear  earliest 
close  to  the  nucleus,  in  its  bends  and  in  the  clefts  between  its 
various  parts ,  thus  often  obscuring  its  polymorphous  nature. 
Similarly  in  typical  fully  formed  mast  cells  the  nucleus  is  usually 
to  thickly  beset  with  granules  that  its  contour  is  very  difficult  or 
impossible  to  define.  Between  the  mast  cell  on  the  one  hand  and 
the  basophilic  polynuclear  leucocyte  on  the  other,  numerous  inter- 
mediate forms  occur  which  suggest  morphologically  a  transition 
from  one  type  to  the  other.  Against  this  assumption  were  perhaps 
the  fact  that  the  granulation  of  the  basophilic  leucocyte  is  finer 
than  that  of  the  mast  cell,  and  yet  as  is  well  known  the  mast  cell 
granules  vary  greatly  in  size  and  fine  ones  are  found  among  the 
large,  while  in  the  leucocyte  coarse  granules  are  also  to  be  seen. 
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Another  possibility,  morphologically  more  plausible  perhaps,  in- 
asmuch as  the  discrepancy  in  size  of  the  granules  does  not  arise, 
is  that  the  mast  cells  represent  altered  eosinophiles.  However  the 
case  may  be,  the  haematogenous ,  i.  e.  the  leucocytic  origin  of  the 
definite  type  of  mast  cells  with  which  we  here  have  to  do  seems 
at  least  clearly  indicated. 

Concerning  the  neuroglia  it  is  to  be  noted  that  the  large  pale 
nuclei  which  in  the  preceeding  period  were  regarded  as  representing 
the  first  stage  of  proliferation  now  show  more  definite  signs  of 
progressive  change.  In  general  the  chromatine  content  has  in- 
creased and  the  two  or  three  peripheral  clumps  appear  a  trifle 
larger  and  more  irregular;  now  and  then  a  faint  nuclear  reticulum 
can  be  made  out.  These  changes  although  unmistakable  are 
nevertheless  extremely  slight,  the  nuclei  are  still  very  pale,  often 
somewhat  irregular ,  with  a  membrane  sometimes  scarcely  dis- 
cernable,  A  corresponding  gradual  alteration  is  likewise  apparent 
in  the  cell  body.  Its  composing  granules  have  increased  in  number 
and  traces  of  processes  have  therefore  become  more  distinct  and 
can  be  followed  for  a  little  greater  distance  from  the  nucleus.  It 
must  still  be  emphasised  however  that  the  cell  bodies  of  these 
early  forms  are  extremely  indistinct,  often  just  above  the  limit  of 
vision,  and  that  while  their  dimensions  are  slowly  widening  the 
processes  become  so  delicate  at  a  distance  from  the  nucleus  that 
their  outer  limits  escape  the  closest  observation.  Moreover  all  the 
glia  cells  in  the  operated  region  do  not  show  the  proliferative 
changes  above  mentioned.  Many  progressive  nuclei  are  found,  around 
which  no  protoplasmic  cell  body  or  processes  are  yet  visible.  As 
a  rule  the  changes  in  the  glia  cells  are  less  pronounced  in  proportion 
as  their  distance  from  the  site  of  operation  increases.  These 
changes  are  strikingly  different  in  preparations  treated  with  different 
staining  fluids.  Taking  always  methylene  blue  preparations  as  a 
standard  of  comparison  one  finds  that  the  developing  protoplasmic 
processes  of  the  glia  cells  can  be  followed  for  a  considerably 
greater  distance  from  the  nucleus  into  the  surrounding  tissue, 
often  twice  or  thrice  as  far,  as  in  similar  sections  of  the  same 
period  stained  with  thionin  or  kresyl  violet. 

Progressive  glia  cells  occur  regularly  in  relation  with  the 
blood  vessels.  The  nuclei  lie  near  the  vessel  v/all,  frequently  in 
the  perivascular  space,  and  send  out  processes  in  all  directions. 
Those  which  grow  toward  the  vessel  wall  lose  their  identity  upon 
reaching  it.    At  the  place  of  meeting  a  faintly  indicated  imperfect 
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meshwork  can  be  demonstrated,  but  from  its  morphological  characters 
it  is  impossible  to  say  how  much  belongs  to  the  glia  and  how  much 
to  the  proliferating  endothelium,  (cf.  Fig.  5.  PL  I.) 

It  has  been  said  that  in  the  platelet  the  total  number  oi 
white  blood  corpuscles  is  somewhat  increased  and  that  at  the  same 
time  a  certain  number  is  undergoing  regressive  changes.  As  regards 
frequency  three  chief  types  of  degeneration  can  be  recognised,— 
(a)  shrinkage  and  distortion  of  the  nuclei  of  i^olymorphonuclear 
leucocytes;  (b)  pyknotic  regression  of  the  cell  tody  of  iiolynuclear 
leucocytes;  (c)  degeneration  of  the  cell  hody  of  the  large  mononuclear 
leucocytes  and  transitional  forms.  In  the  first  form  of  degeneration 
the  cell  body  soon  disappears,  the  various  parts  of  the  nucleus 
tend  to  receed  from  each  other,  at  the  same  time  maintaining 
their  connections,  and  there  result  the  bizarre,  elongated,  intensely 
staining  nuclear  figures  which  are  characteristic  of  this  process. 
(PI.  I.  Fig.  10.)  Much  commoner  is  the  so-called  pyhiotic  de- 
generation which  is  also  particularly  frequent  in  the  marginal  zone. 
The  various  stages  of  this  process  appear  to  be  roughly  as  follows: 
In  the  first  place  the  cell  body  granulation  loses  its  specific  tinc- 
torial reaction  with  elective  stains,  and  the  entire  cell  body  takes 
up  basic  stains  fairly  uniformly,  but  with  greater  intensity  toward 
the  periphery.  Here  soon  appear  small  deeply  staining  spherical 
masses  —  with  thionin  deep  red ,  with  methylene  blue  nearly 
black  —  which  gradually  increase  in  number  while  the  ground 
substance  of  the  cell  body  becomes  progressively  paler,  until  one 
sees  at  length  only  a  number  of  spherules,  6  to  12,  varying  greatly 
in  size  and  grouped  irregularly  around  the  nucleus.  Cell  outlines 
disappear,  the  nucleus  begins  to  fade,  at  first  in  its  central  parts, 
the  spherules  gradually  separate,  the  nucleus  disappears  altogether, 
and  there  remains  finally  only  a  number  of  spherules  which  have 
lost  all  relation  to  each  other  and  may  become  widely  scattered 
in  the  surrounding  tissue,  (v.  PI.  1.  Fig.  9.  a— f.,  also  Fig.  8.  d.) 
The  degenerative  changes  of  the  mononuclear  leucocytes  are  less 
easily  described.  The  nucleus  becomes  somewhat  shrunken  and 
angular,  stains  more  deeply,  and  the  nuclear  membrane  appears 
irregularly  thickened.  The  cell  body  on  the  contrary  remains 
faintly  stained  and  shows  no  constant  characteristics.  Often  it 
appears  nearly  homogeneous  with  indistinct  lighter  and  darker 
areas  and  extremely  irregular  contour,  the  margin  often  appearing 
ragged  and  in  places  so  pale  that  the  outline  of  the  cell  can  no 
longer  be  completely  made  out.    In  other  cases  the  cell  body  has 
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a  granular  structure;  still  again  one  observes  a  number  of  imper- 
fectly developed  rings  representing  the  broken  down  cell  substance, 
a  phenomenon  to  which  attention  has  already  been  called  as 
particularly  characteristic  of  degenerated  ganglion  cells  of  this 
period.  Exceptionally  indications  of  vaaiolisation  are  seen  in  the 
cell  body  protoplasm ,  an  appearance  which  becomes  a  chief 
characteristic  later  and  may  occasionally  lead  to  difficulties  in  the 
recognition  of  freshly  developed  Oitterzellen.  (v.  Fig.  9.  g.) 

As  in  the  previous  stage,  an  insignificant  number  of  connective 
tissue  cells  and  fibres  is  found  in  the  platelet  in  the  immediate 
neighbourhood  of  the  pia.  They  maintain  the  same  relations  as 
before  and  show  no  appreciable  increase. 

The  changes  in  the  cortical  hloocl  vessels  require  but  a  word. 
The  endothelial  cell  bodies  have  become  a  little  farther  visible  on 
each  side  of  the  nuclei  and  the  protoplasmic  meshwork  appears  a 
bit  distincter.  What  has  been  said  of  the  glia  applies  however 
equally  here ,  and  the  progressive  changes ,  although  certainly 
appreciable,  still  represent  only  the  minutest  beginnings. 

XVIII  HOURS  AFTER  OPERATION  oue  obscrves  in  addition  to  the 
previously  described  changes  three  chief  phenomena: 

(1)  An  increasing  number  of  i^ial  mesodermal  elements  in  the 
neighbourhood  of  the  platelet; 

(2)  The  simultaneous  appearence  of  Qitterzellen ; 

(3)  The  development  of  a  second  category  of  progressive  glia  cells — 
the  Increase-type. 

The  pia  in  the  neighbourhood  of  the  injury  has  now  increased 
considerably  in  thickness  as  a  result  not  only  of  the  previous 
factors  —  dilatation  of  the  connective  tissue  spaces  and  vessels 
and  occupation  by  leucocytes  and  lymphocytes  —  but  also  of  a 
definite  mesodermal  proliferation.  The  pial  connective  tissue  cells 
already  described  (v.  Fig.  6.  PI.  I.)  have  undergone  a  very 
appreciable  change;  the  large  vesicular  nuclei  are  richer  in 
chromatine,  contain  two  or  three  larger  clumps,  and  a  fine  nuclear 
reticulum  is  often  clearly  visible.  The  endothelial  nature  of  these 
nuclei  is  still  plainly  recognisable  and  often  elements  are  met 
which  are  morphologically  almost  identical  with  their  kindred 
forms  in  the  capillaries  of  the  cortex.  From  the  connective  tissue 
cells  run  delicate,  pale,  finely  granular  processes  whose  structure 
often  reveals  a  minute  meshwork.  The  general  direction  of  these 
processes  is  parallel  with  the  surface  of  the  pia,  they  frequently 
divide,  and  anastomose  richly  with  branching  processes  from  other 
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nuclei.  The  picture  is  simply  that  of  so-called  emhyronic  connective 
tisme  which  rapidly  develops  in  the  pia  when  the  latter  is  injured 
and  tends  gradually  to  force  its  way  into  neighbouring  necrotic 
areas.  Thus  far  the  new  tissue  is  still  to  be  found  however  only 
in  the  pia  and  in  the  directly  adjoining  spaces  of  the  platelet,  where 
its  origin  and  connection  are  unmistakable. 

A  section  of  the  thickened  pia  where  its  cut  surface  is  in 
relation  with  the  foreign  body  (v.  PI.  V.  12)  is  shown  in  Fig.  1. 
Plate  II.  One  recognises  at  once  four  morphologically  different  cell 
forms.  The  thickness  of  the  pia  is  chiefly  accounted  for  by  the 
numerous  vesicular  endothelial  nuclei  with  their  pale  richly  branching 
and  anastomosing  processes  which  have  just  been  considered 
(a.  Fig.  1).  In  this  meshwork  a  good  number  of  collagenous  fibres 
are  already  present  as  revealed  in  van  Gieson  preparations.  On 
the  outer  surface  of  the  pia  one  or  two  rows  of  endothelial  cells 
are  found  in  which  both  nucleus  and  cell  body  are  richer  in 
chromatine  than  in  the  underlying  elements.  The  two  stout  polar 
processes  show  less  tendency  to  divide,  and  the  cells  separate 
themselves  more  or  less  completely  from  the  ground  connective 
tissue  reticulum  (b).  They  represent  evidently  merely  a  differen- 
tiated form  of  the  common  type  and  present  the  characters  of  typical 
fhroUasts  which  are  met  from  now  on  in  increasing  numbers. 
These  differences  between  the  superficial  elements  and  those  deeper 
in  the  pia  are  constant,  but  transitional  forms  can  often  be  de- 
monstrated (e).  The  third  cell  type  (c)  is  found  among  the  large 
pale  elements,  although  less  common  than  they,  and  its  processes 
also  help  to  make  up  the  connective  tissue  reticulum.  The  nucleus 
is  smaller  and  more  irregular  and  angular  than  those  of  the  first 
type;  it  is  commonly  comewhat  elongated  and  stains  so  intensely 
that  little  or  nothing  of  its  structure  can  be  recognised.  Imme- 
diately surrounding  such  nuclei  the  meshes  of  the  protoplasmic 
reticulum  are  often  finer  and  more  numerous  than  elsewhere. 
These  dark  shrunken  nuclei  have  the  appearance  of  being  in  a 
markedly  regressive  condition  and  represent  possibly  a  later  stage 
in  the  life  history  of  the  connective  tissue  elements  we  have  been 
considering. 

The  fourth  cell  type  (d)  constitutes  the  early  transitional  forms 
from  pial  connective  tissue  (endothelial)  cells  to  Gitterzellen  (epi- 
thelioid cells,  fat  granule  cells).  They  stand  in  less  intimate  con- 
nection with  the  surrounding  elements  than  is  the  case  with  the 
primary  connective  tissue  cells.    A  fine  protoplasmic  meshwork  of 
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fairly  circumscribed  form  surrounds  the  nucleus,  commonly  showing 
a  connection  with  the  ground  reticulum  at  one  or  more  points. 
Not  infrequently  the  meshes  of  the  cell  body  have  the  appearance 
rather  of  a  series  of  vacuoles  lying  closely  together  and  encroaching 
upon  the  nucleus  which  thus  seems  to  depend  in  form  and  size 
upon  the  disposition  of  the  vacuoles  in  the  cell  body. 

These  developing  OiUerzellen ,  so  called  from  the  lattice -work 
appearance  suggested  by  the  protoplasmic  meshwork  of  their  cell 
body ,  which  are  the  earliest  observed  in  our  experiments ,  like 
the  plasma  cells  and  mast  cells,  come  first  to  light  in  the  pia. 
Whereever  a  cleft  exists  between  layers  of  the  thickened  pia 
affording  room  for  development  and  separation,  they  may  be  found; 
especially  are  they  to  be  looked  for  on  the  inner  surface  of  the 
pia,  where  between  pia  and  cortex  even  at  this  early  period  of 
eighteen  hours,  several  well  differentiated  gitter  cells  have  been 
regularly  found ,  while  nowhere  else  in  evidence.  They  are  in 
general  a  little  smaller  than  the  gitter  cells  which  appear  later  in 
such  great  numbers  both  in  the  foreign  body  and  in  the  surround- 
ing cortex.  Two  morphologically  distinct  cell  types  therefore, 
fibroblasts  and  gitter  cells,  can  be  traced  to  a  single  origin — the 
pial  connective  tissue  elements.  Their  relation  to  the  mesodermal 
constituents  of  the  cortex,  the  blood  vessels,  will  come  up  later  for 
consideration. 

Under  iwogressive  changes  in  glia  cells  two  processes  are  to  be 
distinguished, —  (a)  simple  iwolifercdion ,  through  which  the  whole 
element  increases  in  size,  a  considerable  protoplasmic  cell  body 
appears  and  gives  off  numerous  radiating  processes  which  either 
gradually  lose  themselves  through  repeated  division ,  or  attach 
themselves  on  the  walls  of  blood  vessels  or  form  a  syncytium 
together  with  other  like  elements.  From  the  growing  cell  body  may 
later  be  differentiated  glia  fibres  which  may  or  may  not  remain  in 
connection  with  their  cell  of  origin;  (b)  cell  division,  through  which 
the  total  number  of  elements  is  increased  rather  than  the  mass  of 
the  individual  cells.  The  progressive  changes  thus  far  noted  in 
the  glia  cells  belong  apparently  all  to  the  same  group,  and  repre- 
sent the  earliest  stages  of  simple  proliferation.  The  second  type 
of  progressive  change  is  met  now  for  the  first  time  —  the  initial 
stage  of  cell  division.  The  nuclei  showing  this  process  are  still 
very  rare.  They  are  smaller,  more  regular  in  outline  and  contain 
much  more  chromatine  than  in  the  pale  proliferating  cells  previously 
described.    The  granules  are  fairly  large  and  irregularly  distributed 
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through  the  nucleus,  showing  however  a  strong  tendency  to  arrange 
themselves  along  the  membrane,  as  a  result  of  which  the  nucleus 
acquires  a  dark  distinct  periphery  strongly  in  contrast  with  the 
simple  proliferative  type.  Nevertheless  the  nuclear  membrane  is 
extremely  delicate  and  it  is  sometimes  impossible  to  detect  it 
bridging  the  spaces  between  the  peripheral  chromatine  clumps.  Often 
in  the  centre  of  the  nucleus  a  number  of  granules  grouped  together 
form  a  dark  irregular  chromatine  mass.  As  a  rule  no  cell  body 
can  be  demonstrated. 

The  pictures  of  these  two  processes  although  essentially  diffe- 
rent do  not  justify  the  conclusion  that  they  represent  two  forms 
of  development  from  the  beginning  distinct  and  mutually  in- 
dependent, or  express  the  specific  developmental  changes  of  two 
fundamentally  different  cell  types.  It  seems  more  probable  that  at 
first  there  is  but  a  single  type  to  which  all  the  glia  elements 
belong.  Under  the  conditions  due  to  the  presence  of  the  foreign 
body,  the  vast  majority  manifest  at  once  active  proliferative  changes, 
while  the  few  remaining  show  no  changes  at  first,  possess  little  or 
no  tendency  to  develop  protoplasmic  cell  body  or  processes,  and 
later  through  nuclear  division  increase  the  sum  total  of  individual 
elements.  As  in  the  first  case  so  here  the  early  stages  of  kario- 
kinesis  are  found  first  in  the  white  matter  near  the  site  of  the 
lesion,  appearing  a  little  later  in  the  cortex. 

The  changes  thus  far  described  belong  to  the  introductory 
passive  period.  Progressive  signs  have,  it  is  true,  been  recognised 
from  the  first  in  both  glia  and  vascular  elements  and  above  all  in 
the  pial  connective  tissue.  With  a  possible  exception  of  the  latter 
however,  these  changes  have  all  been  extremely  slight  and  represent 
the  veriest  beginnings,  often  only  just  perceptible  and  of  very  slow 
development.  In  the  platelet  itself,  excepting  a  few  mesodermal 
tissue- elements  which  have  appeared  in  the  immediate  vicinity  of 
the  cut  pia,  the  single  phenomenon  is  that  of  stasis,  and  the 
topography  of  the  entire  operated  region  remains  unchanged, — 
in  the  cortex  not  a  single  new  element  has  appeared.  In  the 
marginal  zone  are  to  be  found  only  degenerated  tissue  elements 
together  with  a  number  of  white  blood  cells,  normal  or  regressive. 
The  limiting  zone,  excepting  a  few  damaged  cells  which  are  also 
here  to  be  found,  has  practically  a  normal  appearance.  From  the 
healthy  tissue  not  a  single  new  element  has  penetrated  the  marginal 
zone  and  the  latter  has  become  paler  through  the  disappearance 
of  many  of  its  dead  nerve  cells.    Only  toward  the  end  of  the  first 
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twenty  four  hours  following  operation  can  the  active  period  be 
said  to  begin,  when  through  the  appearance  of  new  formed  elements 
and  their  rapid  increase  a  gradual  change  in  the  topography  of 
the  region  is  inaugurated  which  leads  to  the  entire  occupation  of 
both  platelet  and  marginal  zone. 

ACTIVE  PERIOD. 

XXIV  HOURS  AFTFR  OPERATION.  (Plate  VI  and  Schema  2.)  Up  to  the 
present  there  has  been  a  progressive  passive  increase  of  white 
blood  elements  in  the  cavities  of  the  foreign  body,  a  certain 
number  also  finding  their  way  into  the  injured  tissue  of  the 
marginal  zone.  The  condition  of  stasis  in  the  platelet  is  now  at 
its  maximum,  the  number  of  leucocytes  does  not  further  increase, 
on  the  contrary  a  gradual  decrease  takes  place  during  the 
succeeding  stages.  It  appears  therefore  that  during  the  first  24  hours 
following  operation  the  accumulation  of  fresh  white  blood  cells  in 
the  lesion  is  more  rapid  than  the  process  of  degeneration  and 
disappearance  of  those  earliest  present,  while  in  the  subsequent 
period  in  which  the  phenomena  of  stasis  are  replaced  by  active 
proliferative  processes,  the  accumulation  of  new  leucocytes  is  in- 
significant and  overbalanced  by  rapid  degenerative  changes  through 
which  they  are  progressively  broken  down  and  disappear  from 
the  field. 

Erythrocites  are  also  still  present  in  considerable  numbers  in 
the  platelet,  many  apparently  fresh  while  others  show  various  stages 
of  degeneration.  The  deposite  of  fibrin  has  increased  steadily 
during  the  initial  period  until  now  at  the  end  of  24  hours  it  is 
present  as  a  rich  fine  network  occupyiirg  the  spaces  of  the  foreign 
body  and  containing  in  its  meshes  leucocytes,  red  blood  cells  and 
blood  platelets.  The  latter  attach  themselves  thickly  to  the  fibrin 
strands  and  in  some  places  are  so  numerous  as  almost  completely 
to  fill  its  meshes.  All  of  these  changes  are  of  course  to  be 
reckoned  with  the  initial  passive  phenomena;  with  the  appearance 
of  proliferative  mesodermal  tissue  elements  the  elements  of  haema- 
togenous  origin  at  once  give  way  and  are  gradually  removed  from 
the  field. 

Various  forms  of  leucocyte  defeneration  have  been  referred  to 
as  already  present  withi%the  first  twelve  hours.  Advanced  stages 
of  these  processes  are  now  very  numerous.  Fig.  10,  PI.  I.  shows 
examples  of  the  above  mentioned  dark  shrunken  elongated  nuclei 
of  the  polymorphonuclear  leucocytes.    Most  common  of  all  however 
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appears  to  be  the  pyknotic  degeneration,  also  before  described.  In 
the  initial  stage  of  this  change  the  leucocyte  with  its  partially 
developed  peripheral  spherules  often  has  a  moritla-like  aspect. 
(Fig.  9.  b.)  In  most  cases  the  degeneration  is  well  advanced,  and 
there  are  found  scattered  throughout  both  platelet  and  the  adjoining 
marginal  zone  numerous  small  intensely  basophilic  spherules  escaped 
from  the  broken  down  cell  bodies  of  polynuclear  leucocytes  of  which 
no  further  traces  can  be  discovered.  Later  stages  of  the  previously 
mentioned  change  in  mononuclear  leucocytes  and  lymphocytes  are 
also  met  in  greater  numbers.  Many  lymphocytes  are  found  in 
whose  cell  body  one  or  more  vacuoles  of  varying  size  have  appeared, 
crowding  the  shrunken  and  distorted  nucleus  to  one  side.  (Fig.  9.  g.) 
In  the  severest  form  all  that  remains  of  the  nucleus  are  two  or 
three  dark  shrivelled  structureless  fragments  lying  surrounded  by 
a  number  of  irregular,  thin -walled  vacuoles  representing  the 
cell  body. 

Lymphocytes  in  which  the  changes  in  nucleus  or  cell  body  or 
both  are  so  far  advanced  as  to  allow  the  recognition  of  plasma 
cells  are  occasionally  met;  likewise  polynuclear  leucocytes  with 
coarse  granulation  in  the  cell  body  resembling  eosinophiles 
morphologically,  and  which  bear  a  striking  resemblance  to  the 
unmistakable  mast  cells  which  are  also  found  in  the  platelet  but 
more  frequently  in  the  marginal  zone. 

The  marginal  zone  or  zone  of  necrosis  appears  to  have  widened 
gradually  during  the  first  24  hours  and  at  the  same  time^  has 
become  progressively  emptier  through  the  disappearance  of  the 
necrotic  ectodermal  elements.  This  change  is  plainly  seen  by 
comparing  the  microphotographs  of  6  and  24  hours  following 
operation.  (Plates  V  and  VI.)  A  few  degenerated  ganglion  and 
glia  cells  still  persist  in  the  marginal  zone  (Plate  VI.  1.)  together 
with  occasional  glia  nuclei  of  practically  normal  appearance  and 
others  in  an  early  stage  of  proliferation.  (5.)  Exceptionally  a 
regressive  capillary  or  small  artery  is  seen  in  which  the  endothelial 
cell  bodies  are  visible  in  various  stages  of  degeneration,  and  in 
which  often  the  membrana  elastica  has  become  so  changed  that  it 
takes  up  the  methylene  blue,  presenting  as  an  irregularly  stained, 
somewhat  granular  undulating  line  (PI.  I,  Fig.  14),  contrasting 
in  this  particular  with  the  norm  in  which  the  elastic  substance 
remains  unstained  in  elective  methylene  blue  preparations. 

The  chief  occupants  of  the  marginal  zone  at  this  period  are 
however  the  white  blood  elements,  some  apparently  still  fresh, 

2* 


20 


but  the  majority  showing  the  same  regressive  changes  that  are 
met  in  the  platelet  itself.  It  is  a  fact  of  constant  observation  that 
the  farther  one  goes  from  the  site  of  the  lesion,  the  fewer  the 
leucocytes  become,  until  in  the  limiting  zone  they  practically  dis- 
appeai',  being  found  at  a  greater  distance  only  very  exceptionally — 
and  then  usually  in  the  neighbourhood  of  a  vessel  or  occasionally 
in  the  shrinkage  space  of  a  ganglion  cell.  In  tissue  so  far  removed 
as  to  be  out  of  direct  relation  with  the  injured  area  and  in  which 
ganglion  cell  changes  can  not  be  demonstrated,  leucocytes  outside 
of  blood  vessels  are  never  found.  Mast  cells  on  the  contrary  enjoy 
a  somewhat  greater  freedom  and  are  found  singly  lying  free  in 
the  tissue,  at  a  considerably  greater  distance  from  the  lesion  than 
any  other  hematogenous  element. 

The  most  interesting  phenomenon  at  this  stage  is  the  occasional 
appearance  in  the  marginal  zone  of  newly  formed  mesodermal 
elements — isolated  endothelial  offshoots  from  proliferating  capillary 
walls.  Their  place  of  origin  is  the  limiting  zone  and  they  tend  to 
grow  into  the  marginal  zone  in  a  direction  toward  the  foreign 
body.  These  endothelial  sprouts  are  still  very  rare  and  of  simple 
structure  consisting  often  of  a  single  nucleus  with  unequal  linear 
wisps  of  protoplasm  stretching  out  from  the  poles.  Often  a  single 
cell  appears  to  suffice  for  completing  the  capillary  lumen  while  in 
other  cases  parallel  processes  of  two  independent  nuclei  seem  to 
be  concerned  in  the  formation  of  the  new  vessel,  (v.  Fig.  12,  PI.  I.) 
While  the  actual  new  vascular  elements  are  as  yet  infrequent, 
marked  evidences  of  progressive  change  are  now  recognised  in  all 
the  vessels  of  the  operated  area  and  for  a  considerable  distance 
on  all  sides.  The  changes  are  most  outspoken  of  course  in  the 
limiting  zone,  and  especially  in  the  white  matter  directly  beneath 
the  platelet.  Here  a  capillary  may  often  be  followed  over  a  space 
corresponding  to  several  successive  endothelial  cells,  whose  proto- 
plasmic cell  bodies  have  now  become  almost  entirely  visible  so 
that  not  infrequently  the  space  between  two  nuclei  is  quite  bridged 
over  by  the  delicate  meshwork.  (Plate  I.  Fig.  15.  d;  PI.  V.  7.) 
Progressive  adventitial  nuclei  are  also  occasionally  to  be  seen, 
(a,  Fig.  15.) 

At  this  period  when  fully  developed  fibroblasts  such  as  have 
been  descriloed  in  the  pia  are  not  yet  present  in  the  cortex,  there 
is  usually  no  difficulty  in  distinguishing  the  two  cell  varieties  in 
the  capillary  walls — endothelial  and  adventitial.  As  has  been 
said  adventitial  nuclei  occur  only  at  wide  intervals  along  the  endo- 
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thelial  tube  and  in  the  majority  of  capillary  sections  in  a  given 
field  no  adventitial  cells  can  be  demonstrated.  When  met  however 
they  present  at  once  several  structural  peculiarities,  (v.  Fig.  4,  PI.  I ; 
cf.  Fig.  13.)  Compared  with  endothelial  nuclei  they  are  usually 
paler  and  rather  more  spindle-shaped  and  show  moreover  a  better 
defined  nuclear  reticulum  which  consists  of  several  coarse  granules 
lying  mostly  on  the  periphery,  and  from  which  as  starting  and 
meeting  points  granular  lines  of  extreme  fineness  traverse  the 
nucleus  interseeting  each  other  and  dividing  the  nucleus  into  a 
number  of  minute  meshes — 15  to  20  in  a  longitudinal  section. 
The  endothelial  nuclei  show  no  such  structure — they  stain  more 
diffusely  and  present  throughout  a  somewhat  indistinct  finely 
granular  appearance  with  the  faintest  traces  of  a  reticulum.  The 
coarse  chromatine  granules  in  the  endothelial  nuclei  are  fewer  in 
number  than  in  the  adventitial  cells  and  tend  to  arrange  them- 
selves in  the  longitudinal  axis  of  the  nucleus.  The  longitudinal 
markings  of  the  endothelial  cell  are  also  absent  in  the  adventitial 
nucleus.  Further  differences  are  also  encountened  in  the  cell  bodies. 
In  the  adventitial  cells  then  is  no  protoplasmic  meshwork  or  spongiose 
appearance  such  as  is  characteristic  of  endothelium  in  progressive 
change.  Instead  of  this  one  sees  two  delicate  wisps  of  protoplasm,  one 
at  each  pole  of  the  nucleus,  which  lie  closely  along  the  endothelial 
tube  for  a  certain  distance,  become  gradually  narrower  and  fainter 
and  are  finally  lost  on  the  capillary  wall.  Most  important  of  all 
however  is  the  fact  already  referred  to  that  the  adventitial  nuclei 
lie  completely  outside  the  capillary  tube  as  shown  in  Fig.  4,  and  have 
no  part  in  the  formation  of  the  lumen.    (Fig.  15.  a,  PI.  I.) 

Simultaneously  with  the  active  proliferative  changes  in  the 
vessel  walls,  gitter  cells  appear  in  the  cortex.  At  18  hours  these 
elements  were  found  only  in  relation  with  the  pia  and  in  small 
numbers,  but  as  soon  as  the  progressive  changes  in  the  walls  of 
the  cortical  capillaries  reach  the  stage  when  endothelial  buds  are 
given  off",  then  also  gitter  cells  may  by  looked  for.  They  are 
found  therefore  whereever  in  the  cortex  endothelial  cells  are  in  a 
state  of  active  proliferation,  and  where  this  activity  is  most  intense 
gitter  cells  are  most  numerous.  At  24  hours  they  are  fairly 
frequent,  chiefly  in  the  neighbourhood  of  the  platelet,  but  also 
occurring  singly  in  the  relatively  normal  cortex  outside  the  limiting 
zone.  They  are  in  every  case  first  to  be  seen  in  the  perivascular 
spaces  lying  close  to  the  vessel  wall,  often  in  the  closest  contact 
or  apparent  union  with  it.    (Fig.  11,  PI.  I.) 
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Accompanying  both  capillaries  and  small  arteries,  sometimes 
even  vessels  of  considerable  size,  gitter  cells  are  to  be  found  but 
could  not  in  our  preparations  be  demonstrated  in  relation  with 
veins;  and  not  only  with  healthy  prohferating  vessels  but  occa- 
sionally as  well  on  the  wall  of  a  degenerated  artery  in  which  not 
a  single  normal  element  remained,  could  gitter  cells  be  observed. 
(Fig.  14  a.)  At  this  early  period  none  have  freed  themselves  from 
their  relations  with  the  vessels  and  wandered  into  the  surrounding 
tissue  and  they  cannot  therefore  be  said  as  yet  to  have  entered 
upon  their  function  of  macrophagic  agents  in  the  area  of 
necrosis. 

The  morphology  of  a  freshly  developed  gitter  cell  (Fig.  11, 
PI.  I.)  is  very  simple:  it  consists  of  a  nucleus  and  cell  body — the 
latter  existing  only  as  a  series  of  meshes.  The  nucleus  is  approx- 
imately round  or  slightly  elongated,  surrounded  by  a  distinct  mem- 
brane which  appears  to  be  composed  of  fine  granules  lying  closely 
together,  and  contains  an  indistinct  reticulum  and  an  irregular 
nucleolus  fairly  centrally  located.  Sometimes  there  are  two  or 
three  nucleoli,  or  more  frequently  one  central  nucleolus 
with  one  or  more  smaller  chromatine  clumps  near  by.  In 
the  early  forms  the  meshes  of  the  cell  body  are  polygonal  and 
of  fairly  uniform  size,  numbering  on  the  average  from  12  to  15. 
Their  protoplasmic  structure  recalls  that  of  the  progressive  endo- 
thelial cell  bodies  above  described;  the  septa  between  the  meshes 
are  made  up  of  finer  and  coarser  granules,  sometimes  close  together, 
sometimes  with  an  interval  between,  as  a  result  of  which  numer- 
ous communications  present  between  the  various  cavities  of  the 
cell  body.  Every  evidence  points  to  a  high  degree  of  elasticity  of 
structure  which  indeed  their  later  phagocytic  activity  will  require. 
Where  two  septa  intersect,  a  coarse  chromatine  granule  often  lies. 
The  external  form  of  fresh  gitter  cells  varies  exceedingly  and 
depends  largely  upon  their  place  and  stage  of  development,  as 
reference  to  the  figures  will  show.  When,  for  example,  the  cell 
springs  from  the  wall  of  a  straight  vessel,  it  often  tends  to  assume 
at  first  an  elongated  form  parallel  with  the  vessel  (PI.  II,  Fig.  5.  c), 
whereas  an  element  arising  in  an  angle  where  a  vessel  divides  takes 
naturally  a  more  spherical  form  (PI.  I.  Fig.  14.  a.).  The  external 
form  is  moreover  quite  as  elastic  as  the  internal  morphology  and 
the  cell  possesses  in  a  pronounced  degree  amoeboid  characteristics 
which  will  soon  be  brought  into  play.  The  periphery  of  the  cell 
rarely  shows  an  intact  bounding  line,  many  of  the  marginal  cavities 
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are  thus  left  incomplete  toward  the  exterior,  and  on  the  side  next 
to  the  vessel  free  septa  may  be  followed  as  they  approach  the  wall 
and  on  reaching  it  make  a  slight  turn  and  lie  closely  parallel 
with  it.  Often  enough  the  relation  between  the  gitter-work  of  the 
cell  and  the  proliferating  vessel  wall  is  apparently  so  intimate 
that  it  is  impossible  to  say  how  much  belongs  to  the  one  and  how 
much  to  the  other. 

Turning  to  the  glia  one  sees  that  considerable  changes  have 
taken  place  since  the  last  stage,  and  that  the  majority  of  the 
elements  with  pale  swollen  nuclei  which  have  been  considered  as 
representing  progressive  change  of  the  first  type — simple  proliferation, 
are  now  at  24  hours  in  a  well  advanced  stage  of  this  process.  If 
one  examines  in  order  the  four  following  regions, 

(1)  Cortex  at  a  distance  from  the  lesion, 

(2)  Cortex  of  the  limiting  zone, 

(3)  White  matter  at  a  distance  from  the  lesion, 

(4)  White  matter  directly  underneath  the  foreign  body, 

one  obtains  a  clear  picture  of  the  minute  successive  changes  in  the 
earliest  stages  of  the  glia  proliferation.  There  appear  first  near 
the  nucleus  several  exceedingly  fine  pale  protoplasmic  granules 
distinctly  separated  from  each  other.  These  granules  increase  in 
number  and  soon  the  nucleus  is  quite  surrounded  by  them.  They 
are  very  irregularly  distributed,  lying  in  one  place  closely  together, 
at  another  separated  by  a  considerable  interval,  so  that  as  yet 
the  cell  body  has  acquired  no  distinct  form.  On  the  periphery  a 
cluster  of  granules  here  and  there  indicates  the  place  where  a 
process  is  to  develop.  In  a  short  time  these  protoplasmic  particles 
have  so  far  increased  in  number  that  the  clear  spaces  near  the 
nucleus  are  filled  up  and  a  more  or  less  distinct  cell  body  can  be 
recognised.  The  composing  granules  are  so  pale  and  when  closely 
packed  together  so  difficult  to  distinguish  that  the  whole  may  well 
be  compared  with  a  nebula  which  is  densest  near  the  nucleus, 
gradually  becoming  paler  toward  the  periphery  until  its  identity 
is  lost  in  the  surrounding  substance,  only  a  few  indistinct 
processes  reaching  out  beyond  the  general  confines  of  the 
cell  body. 

A  phenomenon  first  observed  at  this  period  is  the  Anlage  of 
the  Rasenbildimg  of  Nissl.  Very  frequently  among  the  most  ad- 
vanced glia  cells  two  large  pale  nuclei  are  found  lying  close 
together  and  surrounded  by  a  common  nebulous  cell  body  (Fig.  9. 
PI.  VI.),  the  picture  suggesting  rather  a  confluence  of  the  loosely 
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constituted  protoplasm  of  two  neighbouring  cells,  than  the  divi- 
sion of  the  nucleus  of  a  single  cell.  Moreover  no  karyokinetic 
figures  can  be  demonstrated  among  the  glia  at  this  early  period. 
These  glia  clusters  or  nebulae  undergo  from  now  on  a  phenomenal 
development. 

With  the  rich  development  of  processes  the  cell  body  shrinks 
somewhat,  the  nucleus  commonly  occupies  an  excentric  position, 
and  connections  are  often  established  between  the  processes  of 
neighbouring  cells,  another  indication  of  the  syncytial  nature  of 
the  glia. 

Still  another  manifestation  in  connection  with  the  glia,  first 
observed  at  this  period,  is  the  appearance  of  2)eri])lieral  haso- 
jghilic  ^particles  characteristic  of  an  active  stage  of  proliferation. 
These  particles  which  not  infrequently  suggest  the  incrustation 
masses  sometimes  seen  on  degenerated  ganglion  cells  consist  of 
small  and  various-sized  intensely  staining  points,  granules,  thorn-like 
and  irregular  masses  which  beset  both  cell  body  and  processes  and 
contribute  to  the  distinctness  of  outline  of  the  elements  (PI.  I. 
Fig.  15.  b.). 

The  progressive  glia  cells  which  have  been  described  are  found 
lying  free  in  the  ground  substance  of  the  cortex,  close  under  the 
pia,  in  the  vicinity  of  blood  vessels  to  which  they  send  processes, 
or  lying  close  on  the  vessel  wall,  in  Avhich  case  certain  of  the 
processes  embrace  the  vessel  or  stretch  out  along  its  surface  while 
others  radiate  into  the  adjoining  tissue.  Occasionally  considerable 
difficulty  may  arise  in  distinguishing  such  glia  nuclei  lying  on  the 
vessel  wall  from  early  progressive  adventitial  cells.  As  a  rule 
however  the  latter  possess  but  two  polar  processes  whose  course 
is  parallel  with  that  of  the  vessel  while  the  glia  processes  can  be 
followed  in  all  directions.  Form  and  internal  structure  of  the 
nucleus,  while  sometimes  distinctive,  are  not  always  sufficient 
for  recognition  of  the  cell  type.  (cf.  PI.  I.  Fig.  13.  a.  and 
Fig.  15.  c). 

In  the  glia  cells  which  show  most  markedly  the  progressive 
change,  particularly  in  the  glia  nebulae  (Basenanlagen),  the  nuclear 
membrane  disappears  and  the  pale  nuclear  content  blends  impercep- 
tibly with  the  substance  of  the  cell  body,  the  three  or  four  chrom- 
atine  clumps  at  the  same  time  increasing  in  size  and  assuming 
more  irregular,  often  elongated  forms. 

The  more  advanced  elements,  especially  those  with  well 
developed  cell  body  and  numerous  processes,  and  all  forms  with 
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peripheral  basophilic  particles  are  thus  far  to  be  found  only  in 
the  medullary  substance  {Fig.  15,  PI.  I.).  The  second  class  of  pro- 
gressive glia  cells,  the  lyraekaryokinetic  form  with  small  dark 
nucleus  rich  in  chroraatine  granules,  which  was  later  in  its 
appearance,  is  now  present  not  only  in  the  white  matter  but  also 
in  the  cortex.    Karyokinetic  figures  however  do  not  yet  occur. 

Material  from  the  first  24  hours  stained  after  Wkigkrt-Wolter's 
gives  the  following  picture;  —  The  myelinated  fibres  are  interrupted 
on  all  sides  at  the  limiting  zone.  Here  as  well  as  for  a  varying 
distance  outside  they  present  marked  moniliform  degeneration,  while 
in  the  marginal  zone  only  the  shortest  fragments  with  irregular 
thickenings  and  moniliform  enlargements,  together  with  numerous 
separate  myeline  spherules,  are  to  be  seen.  The  tangential  fibres 
can  often  be  followed  to  within  a  very  short  distance  of  the  platelet 
where  they  suddenly  break  off. 

XXX  HOURS  AFTER  OPERATION.  In  the  ])latelet  itself  the  most 
striking  change  since  the  last  period  is  the  marked  diminution  in 
the  numher  of  fresh  leucocytes;  instead  the  meshes  of  the  platelet 
are  occupied  by  countless  small  basophilic  spherules  scattered  in 
confusion  through  the  field  and  representing  the  last  stage  in  the 
pyknotic  degeneration  of  the  polymorphonuclear  leucocytes  already 
described.  Besides  the  pyknotic  spherules  which  are  the  most  con- 
spicuous occupants  of  the  platelet,  are  also  present  a  certain 
number  of  blood  elements  both  red  and  white  which  are  evidently 
quite  fresh,  the  fibrin-blood-platelet  reticulum  which  is  still  in 
large  part  intact,  a  few  plasma  cells  and  mast  cells  some  of  which 
show  degenerative  changes,  and  an  increasing  number  of  connective 
tissue  elements  from  the  pia.  The  last  named  elements,  which 
have  an  almost  exclusive  role  to  play  in  the  subsequent  history 
of  the  foreign  body  so  far  as  it  has  been  traced  in  the  present 
series  of  experiments,  we  have  now  to  consider  in  greater  detail. 

The  thickening  of  the  pia  surrounding  the  site  of  the  foreign 
body  has  been  alluded  to.  This  increase  in  thickness  is  now  con- 
siderably more  marked,  the  difference  being  chiefly  due  to  the 
enormous  multiplication  of  the  connective  tissue  elements;  the  pial 
vessels  have  also  reached  a  maximal  degree  of  dilatation  and  their 
broadened  lumina  cause  in  many  places  a  wide  separation  of  the 
layers  of  the  pia.  In  the  mesodermal  elements  themselves  two 
changes  have  taken  place, 

(1)  numerical  increase, 

(2)  progressive  alteration  in  morphology. 
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These  differences  are  best  shown  by  comparing  Fig.  1  and  Fig.  2. 
PI.  II.    In  the  earliest  stage  of  proliferation  (PI.  I.  Fig.  6)  the 
mesodermal  elements  still  presented  an  almost  normal  appearance 
and  their  nuclei  bore  a  strong  resemblance  to  the  endothelial 
nuclei  in  any  normal  capillary  of  the  cortex.    At  18  hours  the 
endothelial  characteristics  of  these  elements  were  in  most  places 
maintained.    At  30  hours  however  the  picture  is  quite  different 
although  the  development  is  easy  to  follow.    The  nuclei  of  the 
connective  tissue  cells  are  variously  shaped  depending  upon  the 
place  and  condition  of  the  element;  in  most  cases,  especially  in 
cells  lying  free,  the  nucleus  is  widely  expanded  and  round  and 
excepting    one    or  more  contained   chromatine  masses  appears 
entirely  devoid  of  structure  and  remains  quite  unstained.  The 
nuclear  chromatine  assumes  the  most  irregular  and  bizarre  forms, — 
in  one  case  it  consists  of  several  coarse  clumps,  in  another  of  one 
or  two  slender  rod-like  forms  which  often  cross  each  other.  Such 
a  chromatine  rod  with  thickened  ends  sometimes  quite  spans  the 
nucleus  like  a  girder  (PI.  II.  Fig.  3.  c).    The  two  layers  of  cells 
shown  in  Fig.  1.  PI.  II,  a  wide  zone  of  endothelial-like  elements 
and  a  narrow  superficial  layer  of  further  differentiated  endothelial 
cells,  or  fibroblasts,  are  again  represented  at  the  present  stage 
(Fig.  2.  PI-  II),  both  layers  enormously  thickened.    In  the  deep 
layer  (a)  the  reticulum  of  the  early  stage  has  disappeared,  the 
internuclear    protoplasm    remains    faintly  stained,  has  a  finely 
granular  appearance,  and  in  the  mass  of  crowded  elements  the 
outlines  of  individual  cells  are  scarcely  to  be  distinguished.  In 
the  superficial  layer  (b)  the  individuality  of  the  elements  is  better 
preserved,  their  protoplasm  stains  more  deeply  and  in  structure 
suggests  a  dense  meshwork.    Both  here  and  where  the  cells  lie 
free,  as  in  the  platelet,  the  spindle  form  predominates.  Several 
isolated  forms   are   shown  in  Fig.  3.   PI.  II.     The  protoplasm 
of  the  processes  is   seen  to  have   a  peculiar   close  chain-like 
meshwork    in    which    fine    parallel    undulating    lines    can  be 
traced. 

The  transition  from  these  connective  tissue  elements  to  gitter 
cells  can  now  be  followed  even  more  clearly  than  in  the  previous 
period.  The  element  simply  loses  its  processes,  the  cell  body 
laecomes  paler,  the  meshes  larger  and  more  distinct,  and  the 
nucleus  somewhat  smaller;  the  various  intermediate  forms  can 
easily  be  demonstrated.  Occasionally  even  before  these  structural 
alterations  are  complete  the  cell  begins  its  phagocytic  activity, 
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takes  up  dead  material  into  its  body  and  itself  soon  after  degen- 
erates. P'ig.  7.  PI.  II  shows  a  freshly  developed  gitter  cell 
from  a  position  corresponding  with  d.  Fig.  1,  which  has  already 
taken  up  a  regressive  leucocyte.  This  is  the  earlist  instance  of 
'phagocytosis  observed  in  our  experiments  and  again  illustrates  the 
fact  already  often  referred  to  that  the  earliest  instance  of  a  given 
connective  tissue  phenomenon  occurs  rather  in  the  pia  than  among 
the  mesodermal  vascular  elements  of  the  cortex. 

Fairly  abundant  examples  of  karyokinesis  both  in  the  pia  and 
in  near-by  cells  in  the  platelet  indicate  the  method  of  increase  of 
the  fibroblasts.  During  division  the  protoplasmic  processes  dis- 
appear, and  the  mesh  work  is  replaced  by  a  fine  evenly  granular 
structure.  (PL  11.  Fig.  3.  d.)  Under  30  hours  karyokinetic  figures 
in  tissue  cells  were  not  observed.* 

From  the  beginning  of  the  process  there  has  been  a  slow  but 
noticeable  increase  in  the  number  of  plasma  cells.  They  are  still 
however  to  be  found  principally  in  the  neigbourhood  of  the  pia. 
Fig.  6.  a,  PI.  II  represents  a  typical  adult  plasma  cell  from  the 
Pia-,  Fig.  6.  b.  a  plasma  cell  (or  lymphocyte)  in  karyokinesis. 

Simultaneously  with  the  breaking  down  of  the  haematogenous 
elements  which  were  merely  temporary  and  passive  occupants  of  the 
platelet,  connective  tissue  cells  from  the  proliferating  pia  press  in 
at  the  upper  angles  in  increasing  numbers.  To  subserve  their  function 
of  removing  the  dead  material  and  filling  up  the  empty  space, 
three  chief  activities  are  observed, 

(1)  numerical  increase  by  karyokinesis, 

(2)  development  of  G-itterzellen, 

(3)  differentiation  of  collagenous  connective  tissue  fibres. 

The  last-named  process  is  particularly  well  shown  in  Gieson 
preparations  at  this  period.  The  cell  body  of  the  fibroblast  takes 
on  a  yellowish  tone  and  from  it  run  the  brilliant  red  fibrils. 
Sometimes  several  fibrils  appear  to  arise  at  once  in  a  clump  from 
some  point  of  the  cell  periphery,  in  other  cases  single  undulating 
fibrils  lie  close  along  the  cell  body  and  its  continuation  in  a 
process,  forming  a  red  border  to  the  yellow  protoplasm ,— a 
relation  suggesting  exactly  that  between  progressive  glia  cells  and 
their  differentiated  intercellular  fibres. 

A  further  process,  slight  and  inconstant  hints  of  which  were 
to  be  seen  in  the  last  two   stages,   has   now   become  clearly 

*  At  18  hours  a  haematogenous  element,  presumably  a  plasma  cell,  was 
found  in  karyokinesis. 
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recognisable;  viz.  the  beginning  of  the  formation  of  a  lamina  of 
fibroblasts  from  the  cut  edge  of  the  pia  downward  between  the 
foreign  body  and  the  brain  tissue, — a  lamina  which  growing 
simultaneously  on  all  sides  will  become  complete  through  the  ulti- 
mate junction  of  opposite  parts  underneath  the  platelet,  and  thus 
form  for  the  latter  an  encloslmj  sheath  continuous  with  the 
isolating  it  more  or  less  completely  from  the  tissue  of  the  cortex, 
and  at  the  same  time  affording  an  increasing  surface  from  which 
ranks  of  fibroblasts  and  ye^soi-anlagen  may  grow  into  the  platelet. 
The  tendency  to  an  early  development  of  the  enclosing  sheath  is 
somewhat  variable  and  appears  to  depend  in  part  at  least  upon 
the  accidents  of  operation.  The  injury  to  the  pia  is  unavoidably 
variable  and  it  sometimes  happened  that  while  introducing  the 
platelet  the  cut  edge  of  the  pia  was  slightly  turned  in  and 
thus  came  to  lie  for  a  very  short  distance  between  platelet  and 
cortex.  This  appears  to  have  been  a  favorable  circumstance  for  a 
marked  pial  activity  and  early  development  of  the  mesodermal 
sheath. 

While  owing  its  origin  exclusively  to  the  pia  and  doubtless 
for  the  most  part  completed  by  the  elements  thus  derived,  a  second 
possibility  has  also  to  be  considered  in  connection  with  the  meso- 
dermal sheath.  At  this  period  vessel  sprouts  are  a  little  more 
frequently  met  in  the  marginal  zone,  growing  in  the  direction  of 
the  platelet  without  however  entering  it,  while  those  lying  nearest 
show  a  tendency  to  assume  a  course  in  the  plane  of  the  developing 
sheath,  and  may  thus  contribute  to  its  completion. 

Gitter  cells  have  also  become  more  common  in  the  cortex  and 
are  now  for  the  first  time  observed  lying  free  in  the  tissue  in- 
dependent of  all  connection  with  their  vessel  of  origin.  These  free 
gitter  cells  are  still  rare  and  none  are  to  be  seen  which  have 
become  phagocytic. 

XLviii  iioiiRs  AFTER  OPERATION.  The  progressivc  activity  of  non- 
nervous  constituents  of  the  cortex  is  now  in  full  play.  In  the 
neighbourhood  of  the  platelet  on  all  sides  the  proliferation  of  glia 
and  vascular  elements  has  reached  a  high  degree,  numbers  of 
gitter  cells  have  been  thrown  off  from  the  vessel  walls  and  lie 
scattered  through  the  marginal  and  limiting  zones,  and  through 
the  accumulation  of  these  new  elements,  both  meso-  and  ectodermal, 
the  topography  of  the  operated  area  is  gradually  altered.  The 
marginal  zone,  which,  through  the  disappearance  of  its  dead  ecto- 
dermal elements,  had  become  relatively  empty,  is  now  being  occu- 
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pied  by  tissue  cells  derived  from  the  limiting  zone  which  will  soon 
transform  it  into  a  seat  of  the  intensest  activity. 

The  stage  of  proliferation  which  has  at  two  days  been  reached 
by  the  cortical  mesodermal  elements  brings  us  face  to  face  with 
the  paramount  question  of  the  early  reparatory  process,  namely 
the  correct  interpretation  of  the  different  vessel-wall  elements  in 
advanced  stages  of  proliferation,  the  separation  of  endothelial  and 
adventitial  cells,  the  genesis  of  gitter  cells,  the  development  of  the 
so-called  fibroblasts  and  their  relations  to  endothelial,  adventitial 
and  gitter  cells.    All  these  questions  are  most  intimately  associated. 
They  may  indeed  be  resolved  into  the  single  question:  WJiat  is 
the  nature  of  the  FihroUast?  From  the  study  of  the  proceeding 
stages  and  their  respective  changes  are  to  be  gathered  the  follow- 
ing general  facts.     The   progressive  mesodermal  changes  begin 
in  the  endothelial  cells.    These  changes  can  therefore  best  be 
followed  in  the  capillaries.    During  the  early  stages,  roughly  in- 
cluding the  greater  part  of  the  first  48  hours,  while  the  process 
is  still  predominatingly  one  of  simple  proliferation  or  increase  in 
size  of  individual  elements,  and  not  an  actual  increase  in  the  total 
number  of  elements,   only  the  two  wall  types — endothelial  and 
adventitial — have  to  be  considered,   and  they  have  thus  far  so 
well  preserved  their  respective  characters  that  a  confusion  is  as  a 
rule  to  be  avoided.    Further  the  adventitial  cells  are  extremely  rare 
in  comparison  with  the  endothelial  and  must  therefore  be  of  much 
less  significance  in  the  proliferative  changes.    At  the  present  stage 
however,  48  hours  after  operation,  a  pronounced  increase  in  the 
number  of  new  vessels  with  a  parallel  multiplication  of  gitter  cells 
is  to  be  observed,  and  accompanying  these  phenomena,  a  third 
wall-type  appears  in  the  cortical  vessels  which  in  its  fully  developed 
form  presents  the  features  neither  of  endothelial  or  adventitial  cells, 
and  to  whose  activity  the  rapid  increase  of  fresh  vascular  sprouts 
and  connections  is  to  be  ascribed.    This  third  mural  element  is 
the  so-called  indifferent  type  or  fibroblast,  whose  nature  must  now 
be  more  nearly  considered.    The  only  mesodermal  elements  which 
we  know  in  the  cortex  are  those  which  make  up  the  vascular 
system ;  from  these  are  derived  at  a  certain  period  the  two  morpho- 
logically and  functionally  distinct  forms,  fibroblasts  and  gitter  cells. 
The  latter  we  know  to  be  relatively  short-lived,  at  least  degenerative 
changes  soon  overtake  such  gitter  cells  as  show  marked  phagocytic 
activity.    In  the  case  of  the  fibroblasts  on  the  other  hand  we 
assume  that  they  represent  only  a  transitional  form,  a  temporary 
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modification  of  already  existing  cells,  and  which  through  sub- 
sequent further  modification  shall  persist  as  a  permanent  constituent 
of  the  cortical  tissue.  To  establish  these  relations  the  minute  life 
history  of  the  fibroblasts  must  be  traced  from  their  earliest 
appearance,  requiring  observation  intervals  much  smaller  than  those 
we  have  chosen.  We  have  however  at  hand  a  tissue  in  which  the 
embryology  of  these  elements  is  more  easily  followed— ^/ie  pm? 
connective  tissue — and  by  seeking  the  analogies  which  exist  be- 
tween the  progressive  processes  in  the  pia  and  those  in  the  cortical 
vessels,  the  difficult  points  in  the  latter  will  be  more  easily  under- 
stood. We  have  seen  that  fibroblasts  first  make  their  appearance 
in  the  pia,  in  small  numbers  at  18  hours,  in  considerable  abun- 
dance at  30  hours,  and  have  followed  their  development  here  from 
the  original  endothelial  elements.  At  18  hours  was  also  seen  a 
third  type  which  suggested  the  possibility  that  it  stood  for  a  still 
further  (regressive)  metamorphosis  of  the  common  type  (PI.  II.  Fig.  1.  c). 
There  are  now  found  at  48  hours,  in  the  thickened  pia,  numerous 
elements  which  evidently  correspond  with  the  last  named  form. 
The  whole  cell  is  shrunken  and  intensely  basophilic,  nucleus  small, 
elongated,  often  somewhat  bent  upon  itself  and  with  more  or  less 
pointed  extremities  from  which  extend  extremely  thin  protoplasmic 
processes  which  usually  follow  a  slightly  serpiginous  course  and 
may  be  visible  for  a  considerable  distance.  These  cells  often  bear 
a  striking  resemblance  to  ordinary  adventitial  elements  such  as 
are  seen  in  any  normal  vessel  in  a  resting  condition.  In  the  pia 
therefore  occur  three  cell  forms — four,  if  we  include  the  gitter 
cells — presenting  marked  morphological  differences,  but  which 
appear  nevertheless  to  represent  merely  modifications,  or  various 
stages  in  the  metamorphosis  of  a  single  common  form — the  so- 
called  embryonic  connective  tissue  cell. 

With  these  pial  processes  in  mind  the  question  which  presents 
itself  is,  —  How  far  do  they  hold  true  of  the  cortical  endothelial 
cells?  Under  normal  conditions  and  in  the  earliest  stages  of 
proliferation  it  has  been  seen  that  the  endotJielial  elements  of  the 
cortical  ccqnllaries  and  the  connective  tissue  cells  of  the  pia  are 
morphologically  identical,  both  consisting  of  a  pale  nucleus  with 
delicate  membrane  containing  several  coarse  chromatine  granules 
and  a  very  indistinct  reticulum,  and  a  cell  body  which  is  practi- 
cally invisible.  Differences  in  contour  are  often  due  to  position. 
Thus  the  endothelial  nucleus  forming  part  of  a  capillary  wall  may 
be  considerably  elongated  while  the  pial  cell  lying  freer  in  the 
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tissue  tends  to  assume  a  vesicular  form.  Limiting  the  endothelial 
cells  without  lies  the  memhrana  elasticu  which  represents  a  differ- 
entiated product  of  their  cell  bodies,  while  the  connective  tissue 
cells  are  similarly  accompanied  by  collagenous  -fibrils,  likewise  dififer- 
eutiated  from  their  protoplasm.  In  every  aspect  the  analogy  is 
complete.  It  is  also  to  be  followed  in  advanced  proliferation  where 
the  changes  in  the  two  cell  types  are  qualitatively  identical.  The 
nucleus  becomes  round,  its  chromatine  content  increases,  and  the 
cell  body  becomes  gradually  visible  in  a  nucleofugal  direction. 
In  the  pia  the  changes  occur  earlier  and  loroceed  more  rapidly  than 
in  the  capillaries  of  the  cortex  but -remain  otherivise  the  same.  We 
have  seen  for  example  in  the  pia  18  hours  after  operation  w^ell 
marked  progressive  changes  in  the  connective  tissue  elements  which 
had  reached  at  30  hours  a  pronounced  degree  of  proliferation,  while 
in  the  cortex  endothelium  changes  at  all  comparable  in  intensity 
are  first  to  be  met  48  hours  after  operation.  These  changes  we 
shall  now  have  to  consider. 

Conditions  in  the  marginal  zone  at  this  period  are  particularly 
favorable  for  study  inasmuch  as  the  field  is  only  beginning  to  be 
occupied  by  new  elements  and  the  individual  capillaries  and  new 
formations  often  stand  out  with  remarkable  distinctness.  The 
endothelial  cell  bodies  in  the  old  capillaries  have  become  entirely 
visible  giving  to  the  latter  the  appearance  of  unbroken  tubes  made 
up  of  a  fine  protoplasmic  meshwork  always  densest  in  the  vicinity 
of  the  nucleus.  Various  stages  in  the  formation  of  endothelial 
outgrowths  and  connections  are  also  to  be  observed.  The  first 
step  is  the  karyokinetic  division  of  an  endothelial  cell.  This  pro- 
cess doubtless  takes  place  very  rapidly,  only  occasional  karyokinetic 
figures  in  the  original  endothelial  elements  are  to  be  found  (PI.  11. 
Fig.  14.  a.).  Daughter  cells  on  the  other  hand  occur  frequently. 
In  place  of  the  normal  appearance  in  which  the  capillary  contains 
single  endothelial  nuclei  separated  from  each  other  by  fairly 
regular  intervals,  one  frequently  observes  two  such  nuclei  lying 
closely  side  by  side  often  with  an  increase  of  the  capillary  cross- 
section  and  the  thickness  of  its  wall.  In  some  instances  this 
phenomenon  is  repeated  simultaneously  in  a  number  of  successive 
elements  and  one  sees  several  pairs  of  daughter  cells  following 
each  other  at  the  normal  intervals  along  the  longitudinal  section 
of  the  capillary.  At  the  site  of  the  daughter  cells  a  delicate  wedge- 
shaped  protoplasmic  outgroivth  appears  on  the  vessel  wall,  extending 
its  tapering  extremity  into  the  surrounding  tissue.    Soon  the  two 
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nuclei  begin  to  separate,  one  remaining  in  the  original  pf).sition 
while  the  second  is  slowly  drawn  away  into  the  lengthening  wisp 
of  protoplasm  until  it  is  quite  separated  from  the  capillary  tube. 
Through  the  slender  wisp  of  protoplasm  which  constitutes  the  cell 
body  of  this  new  endothelial  element  (Fig.  10.  b.  PI.  II.)  it  remains 
in  connection  with  its  place  of  origin  on  the  one  side  while  the 
longer  polar  process  reaches  farther  and  farther  out  into  the  neigh- 
bouring territory  until  it  encounters  the  wall  of  a  second  progres- 
sive capillary  with  which  it  at  once  effects  a  union.  (Fig.  10.  c.) 
In  the  transformation  of  this  solid  protoplasmic  bridge  into  a  tube 
by  which  a  capillary  connection  shall  be  established  between  the 
two  original  vessels,  two  possibilities  present  themselves,  each  of 
which  is  supported  in  varying  degree  by  observed  facts.  According 
to  the  first  the  cell  body  of  the  new  element  which  up  to  the 
time  of  its  union  with  the  distant  capillary  had  grown  almost 
exclusively  in  length,  now  begins  to  develop  in  hreaclth  as  well, 
gradually  curves  upon  itself  longitudinally  and  thus  gives  rise 
eventually  to  a  hollow  cylinder.  In  the  second  possibility  two  new 
elements  instead  of  one  are  concerned,  the  second  usually 
resulting  from  a  division  of  an  endothelial  cell  in  the  distant 
capillary  near  the  point  of  junction  with 
the  newly  arrived  protoplasmic  sprout,  the 
nucleus  separating  itself  from  the  vessel 
wall  in  an  exactly  similar  manner,  and  the 
distal  process  of  its  cell  body  growing  out 
likewise  parallel  with  that  of  the  first  in 
order  to  join  itself  finally  with  the  ori- 
ginal capillary,  while  at  the  same  time  the 
two  parallel  processes  may  unite  in  such 
a  manner  as  to  form  a  tube.  This  process, 
illustrated  in  the  accompanying  diagram, 
seems  to  be  the  probable  one  in  many  cases 
where  two  slender  wedge-shaped  wisps  of 
protoplasm  are  found  lying  alongside  in 
a  C2i]}\\\?ivy-anlage ,  the  base  of  the  one  near  to  the  point  of  the 
other,  thus  suggesting  that  the  new  vessel  has  been  developed 
from  opposite  directions  at  the  same  time. 

These  elongated  endothelial  sprouts  with  round  nuclei  con- 
taining coarse  chromatine  clumps,  and  well  stained  close-meshed 
polar  processes  are  simply  fihroUast-cmlagen,  which  a  little  later 
will  occupy  the  marginal  zone  in  great  numbers,  many  scattered 
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promiscuously,  others  beginning  to  arrange  themselves  m  ranks 
and  penetrating  the  platelet  on  all  sides;  and  they  will  be 
recognised  as  identical  with  the  fibroblasts  whose  development 
from°  the  pial  connective  tissue  has  been  traced  above,  (v.  Fig.  4. 
PI.  II.) 

Does  the  comparison  still  hold  good  in  the  case  of  the  gitter 
cells?    Numerous  pictures  of  the  cortical  vascular  elements  at 
48  hours  after  operation  show  conclusively  that  the  above  described 
metamorphosis  of  pial  connective  tissue  cells  into  free  gitter  cells 
is  exactly  duplicated  at  a  little  later  period  in  the  endothelial 
elements  of  the  cortical  capillaries.    Often  enough  one  finds  along 
the  proliferating  capillary  walls  instead  of  two  daughter  endo- 
thelial cells  or  a  fresh  endothelial  bud  branching  off  from  its  sister 
element  in  the  wall,  a  newly  developed  gitter  cell  occupying  this 
position  whose  nucleus  shows  no  essential  differences  in  structure 
from  that  of  the  adjacent  endothelial  cell  and  whose  cell  body  differs 
from  the  latter  only  in  appearing  a  little  more  circumscribed  and 
its  meshes  a  little  more  distinct  and  vacuole-like.    Often  the  gitter 
cell  lies  close  to  the  vessel  wall  at  its  place  of  origin  while  the 
endothelial  sprout  takes  at  once  a  diverging  course,   but  the 
opposite  relations  obtain  perhaps  nearly  as  often.    Fig.  12.  PI.  II. 
shows  a  gitter  cell  springing  from  a  capillary  wall  (a)  and  growing 
away  from  the  vessel  into  the  tissue  but  still  connected  by  a  stem 
with  its  endothelial  origin.    Again  is  to  be  noticed  the  striking 
resemblance  of  the  gitter  cell  (b)  to  the  adjacent  endothelial  cell 
(c)  from  which  it  has  doubtless  just  been  separated.    At  another 
place  (Fig.  5.  PI.  II)  the  identity  of  origin  of  the  offshooting 
HhTohlRst-anlagen  (b)  and  the  closely  similar  gitter  cell  (c)  still 
lying  against  the  vessel  wall,  is  again  clearly  illustrated.    That  an 
endothelial  cell  should  divide  and  give  rise  at  one  time  to  a  fibro- 
blast which  may  become  a  fixed  and  permanent  vascular  element, 
at  another,  to  a  gitter  cell  which  will  separate  itself  entirely  from 
the  vessel,  subserve  a  function  essentially  different  from  that  of 
the  fibroblast,  and  succumb  after  a  relatively  short  period  to 
degenerative  changes,  we  put  down  simply  as  an  observed  fact, 
without  in  the  least  being  able  to  understand  the  determining 
causes.    Moreover  forms  not  infrequently  occur  in  which  it  is  im- 
possible to  say  with  which  cell  type  we  have  to  do.    Position  and 
form  are  by  no  means  distinguishing  features — both  gitter  cells  and 
fibroblasts  may  assume  round,  irregular  or  elongated  forms,  and 
may  lie  in  close  relation  with  the  vessel  wall  or  free  among  the 

Iliatologlsche  und  bistopathologische  Arbeiten.    2.  Band.  3 


34 


other  tissue  elements.  Even  the  structure  of  the  cell  protoplasm 
in  which  we  have  looked  for  a  point  of  difference  reveals  in  fact 
no  essential  differential  characters.  It  requires  no  imagination  to 
identify  the  vacuole-like  cavities  which  make  up  the  body  of  the 
gitter  cell  with  the  spaces  in  the  protoplasmic  meshwork  of  prolif- 
erating endothelium.  A  case  in  point  is  seen  in  Fig.  13.  PI.  II., 
which  represents  a  newly  formed  capillary  with  greatly  dilated 
lumen.  Here  the  endothelial  cell  body  is  composed  of  a  fine  mesh- 
work suggesting  a  collection  of  vacuoles — the  characteristic  struct- 
ure of  gitter  cells.  Still  another  evidence  of  the  original  identity 
of  gitter  with  endothelial  cells  is  perhaps  furnished  by  Fig.  9.  PI.  II., 
where  as  the  apparent  result  of  an  endothelial  division  in  a  mar- 
ginal zone  capillary,  a  daughter  cell  has  come  to  lie  close  along- 
side the  vessel  wall.  In  this  cell  the  nucleus  is  recognised  un- 
mistakably as  that  of  an  endothelial  cell  by  its  enormous  vacuole, 
abnormally  large  vacuoles  being  common  in  progressively  altered 
endothelial  nuclei,  while  on  the  other  hand  the  structure  of  the 
cell  body  is  rather  that  of  a  gitter  cell.  The  connection  with  the 
capillary  wall  is  still  intimate.  While  therefore  in  the  majority  of 
cases  the  identity  of  the  mural  elements  can  be  determined  and 
their  relations  analysed,  there  still  remains  a  not  inconsiderable 
number  in  which  an  unforced  conclusion  is  impossible,  and  among 
these  are  to  be  reckoned  many  rudimentary  endothelial  formations 
which  may  be  assumed  to  present  an  early  indifferent  type,  and  in 
which  no  character  of  position,  form  or  structure  serves  to  indicate 
whether  the  further  development  will  result  in  a  fibroblast  or  a 
gitter  cell. 

Mitosis  among  the  free  gitter  cells  has  become  a  somewhat 
common  phenomenon.  At  the  same  time  one  occasionally  meets 
gitter  cells  with  two  nuclei.  Whether  these  are  the  result  of 
mitosis  or  of  direct  division  of  the  nucleus  there  is  no  evidence  to 
determine. 

From  the  previous  observations  the  analogy  is  clear  between  the 
progressive  changes  of  the  connective  tissue  elements  of  the  pia 
and  those  of  the  endothelial  cells  in  the  cortical  vessels.  The 
former  however  represent  an  undifferentiated,  one  may  say,  in- 
different embryonic  type,  while  the  latter  have  become  fixed  con- 
stituents of  the  vessel  walls  and  have,  so  long  at  least  as  a  resting 
condition  is  maintained,  specific  functions.  They  must  therefore 
represent  a  further  stage  of  differentiation  than  that  of  their 
prototype  in  the  pia,  an  assumption  which  is  objectively  borne  out 
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by  the  presence  of  secretory  vacuoles  in  the  endothelial  nuclei 
which  are  not  found  in  the  pial  cells,  and  still  more  by  the  fact 
that  the  latter  do  not  secrete  true  elastic  substance  having  a 
constant  specific  reaction,  as  is  the  case  with  the  endo- 
thelial cells. 

To  this  elastic  siihstance  me  must  now  again  briefly  refer. 
Under  normal  conditions  the  capillaries  of  the  cortex  are  regularly 
provided  with  a  delicate  elastic  membrane,  as  can  readily  be 
demonstrated  in  any  section  of  the  cortex  stained  after  Weigert's 
Kesorcin-Fuchsin  method.  In  such  a  preparation  the  elastica  of  a 
capillary  in  longitudinal  section  appears  as  a  fine  deep-red  or  black 
line  running  just  outside  the  endothelial  nuclei  and  furnishing  a 
sharp  boundary  to  the  capillary.  That  an  analogous  structure  to 
this  specific  endothelial  elastic  lamina  is  to  be  sought  in  the 
collagenous  fihrils  of  the  inal  connective  tissue,  numerous  observations 
go  to  show.  In  the  development  of  these  fibrils,  which,  as  has 
been  said,  suggests  morphologically  the  differentiation  of  inter- 
cellular fibres  from  the  protoplasm  of  progressive  glia  cells,  one 
sees  in  van  Gieson  preparations  that  the  cell  body,  and  particularly 
the  processes,  of  the  adult  fibroblast  which  has  an  orange 
tone,  begin  to  show  a  better  defined  and  somewhat  darker  margin. 
This  dark  margin  gradually  assumes  the  form  of  a  fibre  staining 
bright  red  by  van  Gibson's  method,  which  follows  the  outline  of 
the  cell,  continues  along  a  process  and  can  sometimes  be  followed 
to  its  free  termination  a  short  distance  from  the  cell.  It  is  a 
significant  fact  that  in  corresponding  Eesorcin-Fuchsin  preparations 
these  elementary  connective  tissue  fibrils  do  not  remain  unstained 
as  in  the  case  of  true  collagenous  tissue  but  take  up  more  or  less, 
sometimes  with  considerable  intensity,  the  Weigert  stain,  thus 
suggesting  in  their  developmental  condition  characteristics  of  both 
collagenous  and  elastic  substance. 

Moreover  the  appearance  of  the  elastic  membrane  in  the  newly 
formed  cortical  capillaries  is  likewise  very  early.  As  soon  as  the 
endothelial  tube  is  comi^lete  it  is  enclosed  in  a  delicate  lamina  giving 
the  s^jccific  reaction  of  elastic  tissue.  At  48  hours  following  operation, 
when  for  the  first  time  a  marked  new  formation  of  capillary 
sprouts  is  to  be  observed  in  the  marginal  zone,  Weigert  preparations 
show  numerous  fresh  endothelial  tubes  with  a  clear  cut  dark  line 
as  boundary,  characteristic  of  the  elastic  membrane.  Most  conclusive 
however  is  the  evidence  furnished  by  such  pictures  as  that  repro- 
duced in  Fig.  11.  PL  II.,  which  is  apparently  the  elastic  counter- 
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part  of  Fig.  10.  Here  one  sees  a  fresh  connection  established 
between  two  neighbouring  capillaries,  the  mother  cell  (a),  the 
daugther  cell  (b),  and  the  new  protoplasmic  connection  revealed 
only  by  its  boundaries,  the  two  fine  lines  (c),  continuous  with  the 
elastica  of  the  two  original  capillaries. 

Finally  is  to  be  mentioned  that  in  the  i^latelet  itself  where  at 
this  time  a  certain  number  of  fibroblasts  is  to  be  found,  penetrating 
from  the  pia,  the  developing  mesodermal  sheath,  or  the  marginal 
zone,  these  elements  also  occasionally  show  a  suggestive  dark 
border  in  Weigert  specimens;  and  where  several  fibroblasts  with 
elongated  polar  processes  tend  to  arrange  themselves  in  parallel 
rows,  unmistakable  elastic  fibrils  passing  between  can  now  and 
then  be  demonstrated. 

Concerning  the  glia  at  48  hours,  we  shall  only  mention  in 
passing  the  two  important  forms  which  have  come  to  full  devel- 
opment since  the  last  stage;  viz.  karyokinetic  figures  and  charac- 
teristic glia  clusters.,  both  of  which  are  scattered  through  the  cortex 
as  well  as  the  white  matter  in  the  neigbourhood  of  the  foreign 
body.  In  the  marginal  zone  where  both  glia  and  gitter  cell  mitosis 
occur  it  is  by  no  means  always  possible  to  distinguish  between  the 
two.  The  glia  clusters  or  nebulae  (Rasenbildungen)  whose  elementary 
forms  were  described  in  the  last  period  have  increased  both  in  size 
and  number.  Among  them  is  occasionally  to  be  observed  the 
phenomenon  described  by  Nissl  where  a  newly  formed  capillary 
has  made  its  way  through  the  protoplasmic  glia  cell  body.  In 
other  cases  the  Rasen-iorm^  show  simply  a  division  of  the  proto- 
plasm leaving  a  cavity  in  which  no  endothelial  element  can  be 
demonstrated.  Whether  a  capillary  connection  with  such  cavities  is 
later  established  there  is  at  hand  no  evidence  to  determine.  Another 
frequent  appearance  is  the  arrangement  of  roivs  of  iwogressive  glia 
cells  in  the  white  matter  accompanying  proliferating  capillaries  as 
if  furnishing  them  support.  Often  the  vessel  can  be  traced  for 
some  distance  passing  through  a  veritable  network  of  glia  processes 
from  a  double  row  of  cells  which  sometimes  lie  so  closely  together 
along  the  vessel  wall  and  give  ofi"  so  many  branching  and  ana- 
stomosing processes  that  the  endothelial  elements  are  quite  obscured. 
Among  the  clusters  of  the  white  matter  are  also  to  be  noticed 
elements  here  and  there  which  appear  to  be  already  in  the  beginning 
of  the  regressive  change,  in  which  the  cell  body  is  well  outlined 
and  somewhat  shrunken  and  its  processes  suggest  those  of  the 
so-called  spider  cells. 
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III  DAYS  AFTKR  oPERATiox.  The  iiewly  derived  products  of  the 
vessel  walls, — fihroblasts  and  gitter  cells— which  in  the  last 
stage  were  to  be  found  chiefly  in  the  marginal  zone,  but  few 
having  entered  the  platelet  itself,  have  increased  markedly  in 
numbers  during  the  last  24  hours  and  are  already  assembling  in 
considerable  numbers  in  the  border  spaces  of  the  platelet.  They 
are  derived  chiefly  from  the  mesodermal  sheath  which  has  grown 
downward  from  the  cut  edges  of  the  pia  between  cortex  and 
platelet  and  now  reaches  nearly  to  the  lower  border  of  the  latter, 
while  a  smaller  number  doubtless  comes  directly  from  the  new 
formed  vascular  elements  of  the  marginal  zone,  which  moreover 
doubtless  contributes  to  the  later  completion  of  the  fibroblast  sheath 
in  its  lower  part.  The  new  mesodermal  elements  in  the  platelet 
present  the  characteristic  picture  of  the  spindle-shaped  fibroblasts, 
sometimes  short  and  thick  with  vesicular  nucleus  rich  in  chroma- 
tine,  and  indistinct  processes ;  oftener  however  long  narrow  cells 
similar  to  those  composing  the  sheath,  with  slender,  sometimes 
almost  threadlike  polar  processes  which  not  infrequently  extend 
nearly  across  the  immersion  field.  The  interesting  point  is  that 
while  both  pial  connective  tissue  cells  and  mural  elements  from 
the  cortical  vessels  are  represented  among  these  fibroblasts  which 
are  gradually  taking  the  place  of  the  haeraatogenous  elements 
in  the  platelet,  there  is  no  structural  peculiarity  discoverable  by 
which  the  source  can  be  determined  in  any  given  case.  The 
derivatives  of  i)ia  and  cortex  are  iwesent  together  and  are  morpho- 
logically identical.  These  elements  show  a  general  tendency  to  ar- 
range themselves  in  rows  with  long  axes  parallel  and  in  Weigert 
preparations  elastic  fibres  are  sometimes  seen,  but  as  yet  no 
complete  blood  vessel  has  been  formed  within  the  platelet.  Of 
the  original  haematogenous  elements  in  the  spaces  of  the  foreign 
body  a  few  leucocytes,  red  blood  cells  and  fibrin  strands  still 
remain.  The  majority  of  the  white  corpuscles  however  are  in 
a  late  stage  of  degeneration  and  represented  only  by  pyknotic  forms, 
spherules,  shadows,  and  broken  down  fragments.  Leucocyte  remains 
are  frequently  seen  in  the  cell  bodies  of  gitter  cells,  even  fibroblasts  are 
now  and  then  found  which  have  taken  up  necrotic  particles, — a 
circumstance  easily  understood  when  the  relation  between  fibroblast 
and  gitter  cell  is  borne  in  mind.  Mitotic  figures  are  now  common  in 
both  types,  not  only  in  the  marginal  zone  but  also  in  the  platelet. 

The  most  striking  change  in  the  topography  of  the  operated 
area  since  the  last  period  is  not  however  to  be  sought  in  the 
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platelet  nor  among  the  mesodermal  elements  but  among  the  ecto- 
dermal constitnenU  of  the  limiting  zone—i\\Q  proliferating  glia— 
which  have  crowded  rapidly  toward  the  site  of  the  lesion  and  now 
occupy  the  marginal  zone  in  surprising  numbers.  In  the  preceeding 
stage  this  zone  was  still  relatively  empty;  in  it  were  found  a  certain 
number  of  newly  formed  capillaries  scattered  about,  together  with 
free  fibroblasts  and  gitter  cells,  and  in  addition  a  few  persistant 
ectodermal  elements — ganglion  and  glia  cells  in  advanced  stages 
of  degeneration,  with  a  small  number  of  leucocytes,  rarely  a  mast 
cell;  but  in  comparison  with  the  adjoining  limiting  zone  thickly 
occupied  by  ganglion  and  proliferating  glia  cells,  the  marginal  zone 
still  presented  an  empty  appearance.  Strongly  in  contrast  is  the 
picture  now  24  hours  later.  The  necrotic  ganglion  and  glia  cells 
have  disappeared  from  the  marginal  zone  together  with  the  migrated 
leucocytes,  their  removal  being  the  result  of  the  phagocytic  activity 
of  the  gitter  cells.  The  chief  function  of  the  latter  in  this  region 
being  therefore  fulfilled,  the  gitter  cells  have  receeded  from  the  peri- 
pheral parts  of  the  zone  and  lie  in  the  greatest  numbers  imme- 
diately surrounding  the  platelet  close  to  the  mesodermal  sheath, 
where  moreover  the  new  mural  elements  and  capillary  sprouts  are 
also  most  abundant.  While  therefore  the  mesodermel  elements 
have  been  advancing  toward  the  centre  of  the  lesion,  progressive 
ectodermal  elements  have  closely  followed  them  from  without; 
glia  nebulae  which  previously  were  principally  confined  to  the 
limiting  zone  and  the  regions  adjoining  it  outwardly,  have  swarmed 
over  the  border  into  the  marginal  zone  which  affords  ample  room 
for  their  luxuriant  proliferation.  They  rapidly  increase  both  in 
numbers  and  in  size  of  the  individual  elements,  and  the  multitude 
of  forms  with  enormous  cell  body  containing  often  two  or  three 
nuclei  and  sending  off  in  every  direction  manifold  thick  branching 
processes,  frequently  quite  fill  up  the  field.  The  difference  can  even  be 
made  out  macroscopically,  and  the  marginal  zone  which  in  the 
last  stage  remained  relatively  faintly  stained,  is  now  seen  to 
be  thickly  occupied  by  cellular  elements,  giving  the  zone  a 
darker  tone. 

The  Basenhildungen  make  their  way  quite  through  the  marginal 
zone  and  reach  the  surface  of  the  mesodermal  sheath,  or  occa- 
sionally of  the  foreign  body  itself  in  places  where  the  fibroblast 
sheath  is  not  yet  complete.  Considerable  difficulty  may  sometimes 
here  arise  in  distinguishing  these  polynuclear  glia  masses  from  a 
formation  of  quite  a  different  origin  which  is  just  making  its  first 
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appearance;  namely,  the  cmlage  of  the  mesodermal  giant  cell  which 
now  demands  consideration. 

Several  rows  of  typical  spindle-shaped  fibroblasts  have  nearly 
surrounded  the  foreign  body,  forming  the  mesodennal  sheath  from 
which  through  mitosis  new  elements  arise  which  enter  the  adjacent 
cavities  of  the  platelet.    These  new  forms  are  also  for  the  most 
part  thoroughly  characteristic  sharply  outlined  fibroblasts  which 
could  through  no  possibility  be  confused  with  any  other  cell  type. 
But  just  here  in  the  peripheral  spaces  of  the  platelet  where  the 
mesodermal  activity  is  most  intense  and  room  consequently  most 
limited,  several  newly  derived  elements  are  often  found  so  closely 
pressed  together  that  the  identity  of  the  cell  bodies  is  no  longer 
preserved.    These  cells  show  no  processes  and  their  protoplasm 
has  not  the  fine  chain-like  mesh-work  or  fibrillar  structure  of  the 
typical  fibroblast  but  presents  a  peculiar  loosely  granular  appearance. 
Sometimes  traces  of  cell  boundaries  can  still  be  made  out  but  quite 
as  often  two  or  more  nuclei  are  found  lying  closely  together  and 
surrounded  by  a  common  varyingly  dense  protoplasmic  mass  in 
which  no  suggestion  of  a  boundary  can  be  discovered  between  the 
several  elements.    In  this  condition  they  are  often  not  unlike  the 
progressive  pial  elements  represented  in  PI.  II.  Fig.  2.  a.  In  some 
cases  the  nuclear  membrane  has  also  disappeared  and  the  whole 
structure  presents  an  indistinctness  of  form  and  outline  with  more 
or  less  blending  of  its  parts,  which  may  very  closely  resemble  the 
glia  nebulae  lying  just  outside  the  mesodermal  sheath.  Among 
these  transitional  mesodermal  forms  all  stages  of  mitosis  are  to  be 
observed.    It  will  be  seen  that  in  general  they  reveal  the  charac- 
teristics of  the  endothelial  cell  rather  than  those  of  the  differentiated 
fibroblast,  and  in  this  connection  is  to  be  noted  that  along  with  these 
apparently  fusing  forms,  but  occurring  on  both  sides  of  the  meso- 
dermal sheath,  are  found  groups  of  typical  primitive  connective- 
tissue  or  endothelial  elements;  they  present  to  the  last  detail  the 
morphology  of  ordinary  fresh  proliferating  capillary  endothelium, 
but  lie  quite  isolated  and  in  no  connection  or  evident  relation 
with  the  regional  vessels,  their  origin  being  evidently  in  the  meso- 
dermal sheath. 

The  picture  three  days  after  operation  may  be  briefly  summed 
up  as  follows :  Site  of  intensest  proliferative  activity/  on  the  part  of 
mesodermal  tissue — the  jperi'phery  of  the  'platelet  where  the  fibro- 
blast sheath  is  rapidly  developing,  composed  chiefly  of  elements 
from  the  pia,  but  doubtless  also  in  part  of  mural  cells  from  the 
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vessels  of  the  marginal  zone.  From  this  enclosing  sheath  fibro- 
blasts, sometimes  accompanied  by  gitter  cells,  are  making  their 
way  into  the  foreign  body,  here  and  there  giving  origin  to  rudi- 
mentary giant  cells,  the  majority  however  preserving  the  charac- 
teristic spindle-form.  In  the  mesodermal  sheath  as  well  as  in  the 
pia  many  fresh  white  blood  cells  are  present,  the  greater  number 
being  lymphocytes,  transition  forms  and  plasma  cells,  among  which 
a  mitotic  figure  is  occasionally  seen.  Mast  cells  on  the  other  hand 
are  now  only  very  rarely  encountered  —  one  being  sometimes 
found  in  the  surrounding  zone.  Their  disappearance  seems  to 
coincide  for  the  most  part  with  that  of  the  polymorphonuclear 
leucocytes  assembled  during  the  passive  period. 

Site  of  intensest  iwoliferative  activity  on  the  imrt  of  ectodermal 
tissue— the  marginal  zone  immediately  surrounding  the  platelet, 
which  at  this  time  is  practically  completely  filled  by  luxuriantly 
proliferating  glia  cells,  the  most  of  which  show  more  or  less  out- 
spoken cluster-formation.  In  accounting  for  the  early  forms  of  this 
type  the  possibility  suggested  by  many  observed  appearances  of  the 
fusion  of  two  or  more  progressive  elements  of  the  first  class  was 
mentioned;  in  the  fully  developed  forms,  the  occurrence  here  and 
there  of  karyolunetic  figures  indicates  the  manner  in  which  a 
farther  increase  in  the  number  of  nuclei  takes  place  in  these  glia 
masses. 

Site  of  least  iwoliferative  activity — the  central  portion  of  the 
platelet.  Here  the  new  connective  tissue  elements  have  not  yet 
penetrated  and  the  field  is  still  occupied  by  degenerated  leucocytes, 
which  however  by  their  gradual  disappearance  leave  some  of  the 
cavities  of  the  foreign  comparatively  empty.  The  centre  of  the 
platelet  is  now  the  only  spot  where  dead  elements  are  still  to 
be  found. 

In  all  preparations  there  occuis  regularly  a  certain  number  of 
fresh  blood  elements,  red  and  white  corpuscles  in  the  normal  circu- 
latory relations,  and  they  are  found  in  greatest  numbers  in  those 
places  where  the  fibroblasts  are  most  numerous.  In  the  present 
stage  therefore  the  new  blood  cells  collect  in  the  peripheral  spaces 
of  the  platelet,  flowing  among  the  rows  of  fibroblasts,  through  the 
transformation  of  which  later  into  actual  blood  vessels,  they  will 
again  find  themselves  in  the  blood  stream. 

IV  DAYS  AFTER  OPERATION.  The  general  picture  of  the  operated 
region  presents  no  striking  difi'erences  from  that  of  three  days.  The 
various  activities  which  were  displayed  in  the  latter  in  well  marked 
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and  characteristic  forms  have  now  merely  reached  a  slightly  more 
advanced  stage.  The  mesodermal  sheath  has  developed  further  and 
its  various  parts  growing  down  from  the  pia  on  all  sides  have  in 
most  cases  united  underneath  the  foreign  body  thus  causing  it  to  lie 
virtually  outside  the  cortex.  At  the  same  time  fibroblasts  and  gitter 
cells  have  increased  in  number  and  made  their  way  further  toward 
the  centre  of  the  platelet,  where  the  mission  of  the  gitter  cells  is 
the  removal  of  the  leucocyte  remains  and  other  debris  while  the 
vacated  area  is  occupied  in  ever  increasing  proportions  by  freshly 
formed  fibroblasts. 

The  phagocytic  activity  of  the  gitter  cells  is  now  at  its  acme 
and  the  period  is  therefore  especially  favorable  for  the  observation 
of  their  functional  changes.  Their  most  striking  characteristics  are 
the  enormous  lolasticity  of  their  cell  bodies  and  the  rapidity  with 
which  their  life  history  is  completed.  Occurring  for  the  first  time 
as  single  forerunners  toward  the  end  of  the  first  twenty-four  hours 
in  the  form  of  small  somewhat  elongated  elements  lying  directly  on 
the  vessel  wall,  corresponding  fairly  with  the  endothelial  cells  in 
size,  and  revealing  in  their  protoplasm  a  number  of  irregular  poly- 
gonal cavities  of  approximately  equal  calibre,  they  have,  in  compari- 
son with  the  other  derivatives  of  the  vessel  walls,  enormously  mul- 
tiplied within  the  space  of  three  days,  are  to  be  found  in  multitudes 
throughout  the  area  where  progressive  changes  are  most  pronounced, 
and  show  extremes  of  variation  in  form  and  size.  One  finds,  for 
example,  gitter  cells  with  greatly  distended  cell  body  containing  one 
or  more  huge  vacuoles  which  are  filled  to  the  limit  with  necrotic 
material.  The  process  of  attack  and  encompassing  a  bit  of  foreign 
substance  can  often  be  followed  step  by  step.  From  that  part  of 
the  cell  body  lying  nearest  to  a  necrotic  element  delicate  spongiose 
poorly  circumscribed  pseudopodia  reach  out  to  surround  the  foreign 
body  (Fig.  16.  PI.  II.)  which  is  thus  brought  within  the  boundaries 
of  the  gitter  cell  (Fig.  1  i).  c).  Fragments  of  leucocytes,  red  blood 
cells,  pigment  granules,  pyknotic  spherules,  and  with  especial  frequency, 
nerve  cell  nuclei  are  thus  swallowed  up  to  be  conveyed  by  their 
host  to  the  blood  stream. 

In  fulfilling  their  office  of  scavengers  the  gitter  cells  are  short- 
lived and  degenerated  forms  are  found  side  by  side  with  those 
freshly  developed.  A  common  appearance  is  also  that  of  a  cell 
which  has  loaded  itself  with  dead  material  and  is  beginning  itself 
to  show  regressive  changes.  Beginning  at  the  periphery  the  outlines 
of  the  element  become  more  and  more  obscure,  the  septa  of  the 
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outer  cavities  disappear  and  the  cell  contour  becomes  ragged  and 
irregular.  In  far  advanced  forms  only  the  nucleus  is  still  to  be 
seen  with  a  few  granular  septa  or  tags  of  protoplasm  clinging  to 
it.  Under  such  circumstances  the  nucleus  itself  may  be  devoured  by 
a  neighbouring  gitter  cell.  The  speedy  death  of  these  phagocytic 
elements  therefore  still  calls  for  a  corresponding  power  of  increase, 
which  is  exemplified  by  the  numerous  karyokmet/ic  figures  distributed 
through  the  proliferative  zone,  "While  undergoing  division  the  cell 
loses  more  or  less  its  lattice- structure  and  appears  granular — often 
with  darker  points  here  and  there  in  its  protoplasm.  A  morpho- 
logical distinction  from  mitotic  glia  cells  at  certain  stages  may  be 
diificult  or  impossible.  Fig.  18.  a — c.  PI.  II.  shows  three  stages  in 
the  division  of  a  gitter  cell  observed  4  days  after  operation. 

No  less  marked  than  the  rapid  multiplication  of  gitter  cells  is 
the  proliferative  activity  of  the  glia-nebidae,  which  in  the  last  stage 
had  already  completely  occupied  the  marginal  zone.  Their  develop- 
ment has  continued  and  the  entire  region  surrounding  the  platelets 
from  the  mesodermal  sheath  outward  a  good  distance  beyond  the 
limiting  zone  among  practically  normal  ganglion  cells,  is  thickly  beset 
with  glia  masses,  some  of  which  are  really  gigantic  in  size.  Often 
five  or  six  nuclei  are  grouped  closely  together  in  a  common  proto- 
plasmic mass  which  presents  a  finely  granular  somewhat  blurred 
appearance  with  absolutely  indeterminate  contour.  Exceedingly  pale 
blue  streaks  reaching  out  a  little  way  from  the  main  substance  and 
accompanied  by  numerous  fine  dark  points  represent  the  rudimentary 
radiating  processes  of  the  glia  cluster.  Frequently  a  mild  bluish 
tone  varying  in  intensity  is  communicated  to  the  entire  intercellular  sub- 
stance of  a  visual  field  through  the  presence  of  myriads  of  minute  points 
and  spurs  of  protoplasm  which  belong  to  the  cellbodies  and  richly 
branching  processes  of  the  thick-lying  clusters  of  the  region  whose 
attenuated  protoplasm  in  the  confines  of  the  element  at  a  distance 
from  the  group  of  nuclei  is  invisible  excepting  through  these  hdso- 
philic  ])articles.  Commonly  certain  of  the  nuclei  in  such  a  structure, 
sometimes  all  of  them  have  completely  lost  their  membranes  and 
the  picture  has  become  so  obscured  that  the  nuclei  can  no  longer 
be  distinguished  either  from  each  other  or  from  the  protoplasma 
enclosing  them.  In  such  cases  one  can  make  out  only  a  number  of 
coarse  chromatine  clumps  representing  the  nuclear  contents  and 
sometimes  still  surrounded  by  an  indefinite  pale  area  which  blends 
with  the  enclosing  outspread  protoplasm.  Where  such  glia  masses 
lie  directly  on  a  vessel  wall  they  tend  to  assume  an  elongated  form, 
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and  numerous  processes  encircling  the  vessel  thus  furnish  it  for  a 
short  distance  with  an  incomplete  protoplasmic  sheath.  Karyo- 
kinetic  figures  are  still  not  infrequently  observed  in  the  nebulae. 

VIII  DAYS  AFTER  OPERATION.  (PI.  VII.)  After  an  interval  of  four 
days  since  the  last  observation  the  picture  within  the  boundaries  of 
the  iMelet  has  quite  altered,  as  the  result  of  exclusive  mesodermal 
proliferation.  The  steady  invasion  of  the  foreign  body  by  fibroblasts 
from  the  periphery  has  at  last  resulted  in  its  complete  occupation; 
nowhere  is  a  cavity  to  be  found  which  the  centripetally  progressive 
elements  have  not  reached  and  taken  possession  of.  In  the  process 
of  occupation  by  the  fibroblasts  two  distinct  manifestations,  first 
faintly  indicated  at  three  days,  are  now  well  displayed,  resulting  in 
the  formation  of  two  morphologically  and  functionally  very  different 
structures, — blood  vessels  and  mesodermal  giant  cells,  which,  con- 
trasting as  they  may  appear,  evidently  owe  their  differentiated 
existence  chiefly  to  an  accident  of  position. 

In  the  larger  more  freely  communicating  spaces  of  the  platelet 
where  the  entering  fibroblasts  find  room  for  their  unhindered  further 
development,  the  manner  in  which  blood  channels  arise  is  beautifully 
illustrated.  One  sees  at  first  only  a  confusion  of  sinndle-shaioed 
elements  pointing  in  all  directions,  their  long  slender  protoplasmic 
processes  crossing  each  other  or  sometimes  anastomosing.  In  van 
GiESON  preparations  the  picture  is  particularly  beautiful.  There 
appear  numberless  bright  led  collagenous  fibrils  winding  through 
the  field  from  all  sides  and  constituting  together  a  loose  irregular 
network  extending  throughout  the  platelet.  The  collagenous 
fibrils  lie  sometimes  within  the  elongated  cell  body  of  the 
fibroblast  and  its  processes,  again  they  course  along  its  surface 
and  may  continue  free  beyond  the  limites  of  the  cell.  Through  this 
disorder  of  connective  tissue  cells  and  fibres  are  scattered  erythro- 
cytes, leucocytes  and  plasma  cells  together  with  a  large  number 
of  gitter  cells ,  many  of  which  are  in  advanced  stages  of 
degeneration. 

In  the  more  open  spaces  however  the  fibroblasts  have  begun  to 
arrange  themselves  in  definite  forms;  in  one  place  several  rows  of 
spindle-shaped  elements  lying  end  to  end  or  with  ends  overlapping, 
have  come  to  lie  approximately  parallel  with  each  other  and  in  the 
passages  thus  formed  red  blood  cells  are  sometimes  found. 
(PI.  VII.  5.)  Where  such  ixirallel  arrangement  of  fibroblasts  is  well 
marked,  one  often  sees  between  the  rows  an  element  en  face  which 
repeats  in  every  detail  the  characters  of  the  early  progressive 
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endothelial  cells  in  the  original  capillaries  during  the  first  stages  of 
the  reparatory  process.  Such  elements  present  an  oval  nucleus 
surrounded  by  a  finely  granular  meshwork  of  protoplasm  with  ill- 
defined  borders  which  is  to  take  part  in  the  formation  of  the  future 
vessel  wall.  These  cells  are  also  structurally  identical  with  the  free 
endothelial-like  fibroblasts  mentioned  in  the  three  day  period. 
Along  the  parallel  ranks  of  fibroblasts  elements  are  met  here  and 
there  taking  a  divergent  direction  indicating  the  place  where  a  lateral 
branch  to  the  rudimentary  vessel  will  later  develop. 

In  addition  to  the  arrangement  in  ranks,  the  new  elements  have 
in  other  places  grouped  themselves  so  as  to  form  hroad  more  or 
less  regular  circles  (PI.  III.  Fig.  1.,  PI.  VII.  6.),  in  which  likewise 
red  blood  cells  are  to  be  found.  In  such  fields  the  fibroblasts  out- 
lining the  lumina  of  the  new  vessels  overlap  to  form  concentric 
layers  still  preserving  in  section  their  spindle  form,  while  within 
where  they  are  seen  spread  out  on  the  vessel  wall  they 
present  the  characteristic  endothelial  appearance  above  re- 
ferred to. 

Position  and  course  of  the  vessel- a^zZaf/m  are  wholly  determined 
by  their  surroundings.  When  two  cavities  of  the  platelet  are 
connected  by  a  narrow  opening  or  passage,  the  fibroblasts  in  the 
first  stretch  themselves  out  into  long  extremely  slender  elements, 
two  or  more  rows  of  which  often  lie  closely  pressed  together,  and 
thus  pass  through  in  threadlike  columns  the  narrowest  spaces, 
occasionally  for  a  considerable  distance,  spreading  out  again  to  more 
generous  proportions,  the  parallel  ranks  receeding  somewhat  from 
each  other,  as  soon  as  the  second  cavity  is  entered.  Into  all  the 
spaces  of  the  platelet  therefore,  afi"ording  sufficient  room  and  free 
communication  trains  of  fibroblasts  make  their  way,  accommodating 
themselves  in  contour  and  dimensions  to  the  relations  of  the  spaces 
where  they  find  themselves,  often  anastomosing  with  each  other,  at 
other  times  apparently  ending  free,  and  accompanied  by  elastic  fibres 
and  red  blood  corpuscles. 

The  second  form  assumed  by  the  proliferating  connective  tissue 
elements  on  the  other  hand — the  giant  cell— is  found  in  exactly  those 
locations  where,  if  we  imagine  the  platelet  irrigated  by  a  constant 
protoplasmic  stream,  the  calms  and  backwaters  would  occur,  namely, 
along  the  periphery  chiefly,  and  in  the  corners  and  narrow  or 
isolated  cavities— where  ever  space  is  limited  or  hardly  accessible. 
The  giant  cells  naturally  vary  widely  in  form  and  size,  corresponding 
in  general  with  the  outlines  of  the  space  containing  them.  Some- 
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times  a  single  giant  cell  fills  an  isolated  cavity  of  the  platelet, 
being  separated  by  an  interval  from  the  bounding  septa  (PI.  III. 
Fig.  2.),  or  it  may  spread  itself  through  several  adjoining  less 
accessible  cavities,  often  lying  directly  on  the  septa. 

The  protoplasm  of  the  giant  cells  presents  sometimes  a  finely 
granular  or  nebulous  appearance  of  varying  density,  again  a  closely 
meshed  chain-like  or  indistinctly  fibrillar  structure  characteristic  of 
the  pial  fibroblasts  earlier  described,  (cf.  the  protoplasm  of  the 
giant  cell  shown  in  Fig.  2.  PI.  HI.  with  that  of  the  fibroblasts  "a" 
and  ''b".  PL  11.  Fig.  3.)  There  is  sometimes  a  marked  decrease  in 
the  density  of  the  cell  protoplasm  toward  the  periphery. 

In  considering  the  origin  and  relations  of  the  giant  cells,  a  very 
instructive  field  is  reproduced  in  Fig.  3.  PI.  III.  The  process  of 
fusing  of  several  neighbouring  fibroblasts  already  described  is  illus- 
trated at  "a".  Often  the  outlines  of  the  individual  cells  are  still  in 
part  visible,  and  not  only  the  elements  in  the  form  of  typical  fibro- 
blasts but  apparently  also  those  which  have  assumed  the  appearance 
of  endothelial  cells  take  part  in  the  metamorphosis.  At  "b"  Fig.  3. 
is  seen  a  fibroblast  with  fairly  preserved  identity,  while  the  faint 
streaks  close  by  suggest  the  disappearance  of  other  elements  which 
are  becoming  assimilated  into  the  diffuse  giant-cell  formation. 
Further  is  to  be  noted  that  in  certain  places  where  groups  of  old 
and  partially  degenerated  gitter  cells  are  found,  the  crowding  together 
and  gradual  loss  of  identity  of  these  elements  result  in  formations 
strikingly  similar  to,  or  even  indistinguishable  from  giant  cells  arising 
from  fusion  of  original  fibroblasts.  The  facts  that  fibroblast  and 
gitter  cell  are  but  variations  of  the  same  element,  and  that  in  the 
true  giant  cells  slight  indications  of  phagocytic  activity  are  now  and 
then  observed  in  the  peripheral  portions  where  fragments  of  leucocytes 
or  other  particles  of  necrotic  material  are  found  enclosed  in  the 
cell  protoplasm,  make  the  second  method  of  origin  of  giant  cells  in 
certain  cases  at  least  possible. 

The  number  of  nuclei  in  a  giant  cell  is  by  no  means  always  in 
proportion  with  the  size  of  the  element;  examples  of  two  or  three 
nuclei  in  an  enormous  cell  body  are  found  side  by  side  with  rela- 
tively small  forms  in  which  15  or  20  nuclei  are  closely  packed, 
(cf.  PI.  Vlll.  1.  and  2.)  The  nuclear  structure  varies  greatly  in 
different  stages.  In  the  young  forms  the  nucleus  is  round  or  oval, 
somewhat  smaller  than  the  fresh  fibroblast  nucleus,  and  contains 
1 — 3  coarse  chromatine  granules,  in  general  resembling  rather  the 
nucleus  of  the  gitter  cell  than  that  of  the  fibroblast.    Increase  in  the 
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number  of  nuclei  in  the  formed  giant  cells  takes  place  by  both 
methods, — direct  division  and  mitosis.  The  former  process  is  illus- 
trated at  "d",  Fig.  3.  PI.  III.  Examples  of  the  early  stage  of 
karyokinesis  are  shown  in  Fig.  5,  taken  from  a  later  period.  The 
latter  method  is  probably  the  more  frequent,  not  only  are  fairly 
numerous  instances  of  regular  mitosis  observed  but  also  here  and 
there  multipolar  divisions.  The  most  marked  increase  of  nuclei 
appears  to  be  however  in  the  transitional  forms  from  fibroblast  to 
giant  cell.  In  these  elements,  found  particularly  on  the  periphery 
of  a  consolidating  mass,  bipolar  divisions  are  especially  frequent  and 
multipolar  divisions  not  rare. 

In  8  days  the  platelet  has  become  from  periphery  to  centre 
the  scene  of  intense  proliferative  activity,  the  last  remains  of  the 
degenerated  haematogenous  elements  are  being  rapidly  removed  from 
the  field  by  gitter  cells,  and  mesodermal  tissue  elements  have  taken 
their  place.  Coincident  with  these  luxuriant  proliferative  phenomena 
and  the  appearance  of  the  first  actual  new  blood  channels,  beginning 
regressive  changes  are  noted  in  the  very  elements  which  have  but 
just  come  into  possession  of  the  field.  Apart  from  the  broken  down 
gitter  cells,  frequently  isolated  fibroblasts  and  small  giant  cells  show 
beginning  vacuolisation  in  the  cell  body,  often  with  the  deposite  of 
yellow  pigment.  The  differential  characters  of  many  of  these  degen- 
erated elements  are  quite  lost  and  it  is  absolutely  impossible  to  say 
whether  the  cell  is  a  fibroblast  or  gitter  cell. 

The  mesodermal  sheath  has  increased  appreciably  in  thickness 
since  the  last  period  and  is  now  in  most  places  composed  of  several 
layers  of  fibroblasts  which  appear  to  isolate  the  platelet  completely 
from  the  tissue  of  the  cortex.  (PI.  IV.  Fig.  1.)  New  gitter  cells 
have  also  been  formed  simultaneously  with  the  fibroblasts  and  lie 
in  considerable  numbers  just  outside  the  mesodermal  sheath,  chiefly 
underneath  the  platelet,  intermingled  with  free  fibroblasts  or  endo- 
thelial cells,  YQ^^el-anlagen,  and  glia-clusters.  Among  these  gitter 
cells  mitotic  figures  are  relatively  common.  Many  of  the  elements 
however  are  old  or  degenerated  forms.  The  nuclei  are  still  usually 
intact  while  the  lattice-work  of  the  cell  body  is  torn  and  irregular 
or  has  disappeared  in  varying  degree.  Many  times  the  protoplasm 
shows  rather  a  granular  than  a  latticed  structure,  and  in  considerable 
areas  nothing  remains  but  naked  gitter  cell  nuclei,  around  which  a 
few  irregularly  disposed  granules  indicate  the  place  of  the  cell  body. 
Such  areas  present  the  appearance  of  having  been  sprinkled  with 
a  multitude  of  fine  points  giving  them  a  bluish  tone  reminding  one 
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of  the  previously  described  picture  in  which  the  marginal  zone  was 
thickly  occupied  by  the  basophilic  particles  of  glia-cluster-formations. 

Plasma  cells,  both  young  and  adult,  with  all  possible  transition 
forms  are  found  abundantly  in  the  pia  and  mesodermal  sheath  as 
well  as  in  the  neighbouring  dilated  blood  vessels  entering  the  cortex 
from  the  pia,  and  in  their  adventitial  lymph  spaces.  (PL  VII.  4,  10.) 

The  glia  at  8  days  also  shows  distinctly  wide  spread  early 
regressive  changes  in  the  more  distant  parts  of  the  proliferative  zone. 
It  has  been  seen  that  the  progressive  process  of  the  non-nervous 
ectodermal  elements  is  a  centriiietal  one  with  reference  to  the  foreign 
body,  the  first  active  forms  occurring  in  the  medullary  substance 
and  in  the  limiting  zone.  Gradually  closing  in  upon  the  platelet, 
by  the  end  of  the  third  day  the  marginal  zone  is  thickly  sewn  with 
progressive  elements,  chiefly  glia  clusters,  while  over  a  wide  radius 
on  all  sides  proliferative  changes  of  somewhat  less  pronounced  type 
occupy  the  field.  It  is  among  these  latter  in  the  peripheral  parts 
of  the  limiting  zone  that  the  first  regressive  changes  are  met.  They 
consist  in  the  fading  and  gradual  disappearance  of  the  protoplasmic 
cell  body  leaving  a  pale  swollen  nucleus  with  its  large  irregular 
chromatine  clumps.  For  the  most  part  traces  of  the  cell  body  are 
still  present  in  the  form  of  small  slightly  staining  patches,  tags  or 
points  of  protoplasm  surrounding  the  nucleus  which  may  otherwise 
appear  quite  naked.  Thus  the  several  nuclei  of  a  cluster  being 
no  longer  united  by  a  visible  common  protoplasmic  body  often 
apparently  bear  no  other  relationship  to  each  other  than  that  of 
proximity. 

In  the  marginal  zone  on  the  other  hand  the  cell  bodies  of  the 
glia  nebulae  are  still  intact  and  have  indeed  continued  to  grow.  At 
this  stage  however  they  rarely  show  the  peripheral  basophilic  par- 
ticles characteristic  of  the  most  active  progressive  state  and  the 
protoplasm  has  a  pale  more  or  less  homogenous  appearance.  That 
nevertheless  the  gha  cells  surrounding  the  platelet  are  still  in  a 
progressive  condition  is  shown  by  the  mitotic  figures  which  are  not 
infrequent  in  the  Rasen-formations. 

Concerning  the  myelinated  fibres  in  the  region  of  operation  there 
is  practically  nothing  to  be  added  to  what  was  said  at  the  close  of 
the  passive  period.  The  nerve  fibres  can  be  followed  toward  the 
platelet  to  varying  points  within  the  limiting  zone.  Here  they  stop, 
and  beyond  in  the  marginal  zone  only  degenerated  fragments  occur. 
In  the  platelet  itself  no  trace  of  nerve  fibre  or  axis  cylinder  exists. 
The  only  difference  between  the  present  picture  and  the  preceeding 
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is  perhaps  that  the  moniliform  degeneration  in  and  surrounding  the 
limiting  zone  is  somewhat  more  marked. 

XII  DAYS  AFTER  OPEKATION.  The  connective  tissue  elements  which 
in  the  last  stage  had  penetrated  to  all  parts  of  the  platelet  have 
during  the  interval  still  further  increased  in  numbers,  both  through 
the  ingrowth  of  new  fibroblasts  from  the  pia  and  mesodermal  sheath 
as  well  as  through  frequent  mitoses  in  the  platelet  itself  From  all 
these  elements  an  increasing  number  of  blood  channels  has  been 
laid  down  many  of  which  are  filled  with  red  blood  corpuscles  and 
are  furnished  with  an  elastic  membrane,  as  is  also  the  case  with  the 
new  vessels  which  have  appeared  in  the  mesodermal  sheath.  In  the 
])ia  itself  the  progressive  ctctivities  are  somewhat  suhsiding :  the 
luxuriantly  developed  connective  tissue  elements  of  the  earlier  stages, 
with  round  swollen  nuclei  containing  huge  chromatine  clumps,  and 
thick  cell  bodies  with  long  substantial  processes,  occur  in  smaller 
numbers.  Opposed  to  these  are  found  numerous  shrunken  forms 
with  small  angular  deeply  staining  nuclei  and  long  slender  polar 
processes.  For  the  assumption  that  the  second  type  of  cell  represents 
the  involution  stage  of  the  first,  speak  the  facts  that  these  evidently 
regressive  elements  are  found  in  the  place  formerly  occupied  by  the 
progressive  elements,  that  many  of  them  still  show  the  same  general 
characteristics,  and  that  moreover  at  all  stages  there  has  occured 
among  the  actively  proliferating  connective  tissue  cells  a  certain 
number  of  involutional  forms,  and  that  the  number  of  these  forms 
tends  to  increase  in  succeeding  stages  of  the  reparatory  process.  The 
likeness  of  such  regressive  forms  to  ordinary  adventitial  cells  has 
been  repeatedly  pointed  out.  Through  the  diminishing  number  of 
large  cellular  elements  and  the  narrowing  of  the  connective  tissue 
spaces,  the  thickness  of  the  pia  is  also  decreasing. 

Among  the  abundant  fully  developed  plasma  cells  still  to  be 
found  in  the  mesodermal  sheath  are  encountered  occasional  regressive 
forms.  In  such  elements  the  nucleus  becomes  smaller  and  more 
intensely  basophilic  until  there  remains  finally  in  the  cell  body  only 
a  minute  round  structure  staining  uniformly  and  intensely  so  that 
not  the  slightest  detail  of  structure  can  be  recognised.  Sometimes 
degenerated  plasma  cells  are  seen  with  two  such  minute  pyknotic 
nuclei.  The  cell  body  always  retains  its  characteristic  intensity  of 
staining,  often  taking  up  with  extreme  avidity  the  basophilic  stain, 
and  in  some  cases  reaches  an  enormous  size.  In  structure  the  cell 
protoplasm  appears  perhaps  a  little  more  homogeneous  than  normal 
and  frequently  shows  numerous  minute  light  pun  he  I  out  areas.  It 
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has  often  lost  its  regular  contour  and  in  many  places  has  an 
appearance  as  if  bits  of  the  protoplasm  had  been  torn  out  of  the 
margin  of  the  cell.  In  other  forms  the  whole  cell  is  shrunken  and 
stains  so  deeply  that  it  is  all  but  impossible  to  distinguish  nucleus 
from  cell  body.  In  these  elements  the  contour  reaches  an  extreme 
of  unevenness— the  whole  margin  is  ragged  and  shreds  and  wisps  of 
protoplasm  remain  attached,  between  which  bits  of  the  cell  substance 

have  fallen  away. 

The  same  multitude  of  intermingled  cellular  elements  seen  in  the 
last  stage  just  outside  the  mesodermal  sheath  is  here  again  encounter- 
ed. The  glia  nebulae  have  not  essentially  changed  and  still  show 
mitoses.  Fibroblasts  active  or  regressive  are  also  present,  but  the 
bulk  of  the  elements  is  made  up  of  degenerated  gitter  cells  many  of 
which  are  beginning  to  show  interesting  nuclear  changes.  In  com- 
parison with  plasma  cell  nuclei  the  nucleus  of  a  normal  fresh  gitter 
cell  is  much  paler,  containing  less  chromatine,  and  no  special  ten- 
dency toward  a  peripheral  bead-like  arrangement  of  the  chromatine 
clumps  characteristic  of  plasma  cells.  In  the  older  forms  however 
the  gitter  cell  nucleus  also  shows  a  development  of  chromatine 
granules  which  often  collect  on  the  inner  surface  of  the  membrane 
showing  thus  a  remarkable  similarity  to  plasma  cell  nuclei.  (PI.  IV. 
Fig.  2.)  If  in  addition  the  cell  body  is  in  an  advanced  stage  of 
degeneration  and  there  remain  only  a  few  deeply  staining  fragments 
closely  surrounding  the  nucleus,  the  resemblance  to  plasma  cells  is 
even  more  striking.  Practically  never  though,  do  the  nuclear 
granules  of  the  gitter  cell  reach  the  size  of  the  peripheral  chroma- 
tine clumps  in  the  plasma  cell  nuclei,  nor  is  it  probable  that  its 
protoplasm  in  any  stage  of  degeneration  becomes  so  intensely 
basophilic  as  the  protoplasm  of  plasma  cells.  With  age  the  gitter 
cells  appear  to  lose  the  elasticity  of  their  cell  body.  In  place  of 
the  bizarre  forms  of  the  young  elements  one  finds  among  the  older 
cells  whose  cell  bodies  are  still  preserved ,  mostly  regular 
outhnes  —  spherical  forms  with  well  defined  borders.  (Fig.  2. 
PI.  IV.) 

IV  WEEKS  AFTER  OPERATION.  (PI.  VIII.)  The  couteuts  of  the  platelet 
now  present  a  very  compact  appearance  as  compared  with  the  previous 
stage,  the  difference  being  due  to  the  enormous  increase  in  meso- 
dermal giant  cells  which  occupy  every  crevice  not  filled  by  new 
blood  vessels  and  trains  of  fibroblasts,  accomodating  themselves  in 
form  to  their  surroundings  so  as  to  leave  practically  no  space  empty. 
The  giant  cells  are  of  all  sizes  and  the  number  of  nuclei  varies 
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between  two  or  three  and  75  or  100,  or  even  more.  They  lie  with 
especial  frequency  along  the  septa  of  the  platelet  and  fill  up  the 
smaller  cavities  completely,  while  the  fibroblast  trains  and  blood 
channels  course  through  the  more  central  and  open  places. 

Parallel  with  the  progressive  increase  in  the  number  of  fibro- 
blasts in  the  platelet  from  the  time  of  their  first  appearance  up  to 
the  present,  a  steady  iyicrease  in  the  collagenous  fibrilfi  has  also  been 
noted.  They  richly  accompany  the  trains  of  fibroblasts  and  vessel- 
anlagen  giving  to  van  Gieson  preparations  the  appearance  of  a  field 
crossed  and  recrossed  by  winding  intersecting  bright  red  paths, 
in  the  spaces  between  which  the  giant  cells  are  moulded. 

The  life  of  the  giant  cells  is  apparently  a  short  one.  Being 
merely  plastic  space-filling  elements  whose  cell  body  and  contained 
nuclei  seem  capable  of  almost  indefinite  increase,  they  often  attain 
colossal  proportions.  The  central  portions  of  these  gigantic  masses 
being  shut  off  from  any  possible  blood  supply  are  bound  soon  to 
degenerate.  Moreover  the  very  position  of  the  giant  cells  in  the 
corners  and  blind  recesses  of  the  platelet  where  blood  channels  do 
not  readily  make  their  way,  preeminently  favors  their  rapid  involution. 
In  the  present  stage  nearly  every  giant  cell  shows  regressive 
changes  more  or  less  pronounced.  Of  these  changes,  which  are  of 
a  most  varied  character,  several  typical  forms  are  reproduced  in 
Plate  III.  Fig.  6.  shows  one  of  the  smaller  giant  cells  in  which  both 
cell  body  and  nuclei  are  shrunken,  the  latter  to  a  marked  degree, 
showing  angles,  folds,  and  incisures  into  the  nuclear  substance.  The 
borders  of  the  cell  are  irregular  and  ragged  and  vacuoles  have 
already  appeared  in  its  protoplasm.  In  Fig.  7.  the  fragments  "a", 
doubtless  represent  a  nucleus  in  karyorrhexis.  At  "b"  is  well  shown 
the  characteristic  appearance  of  the  chromatine  clumps  in  giant 
cell  nuclei.  There  is  usually  one  or  more  such  chromatine  masses 
larger  than  the  others  and  composed  of  several  deeply  staining  coarse 
granules  united  or  partially  surrounded  by  an  irregular  umbra.  In 
the  fibroblasts  also  this  appearance  is  regularly  observed,  (cf  Fig.  3.  a. 
PI.  II.)  Fig.  8.  shows  several  regressive  phenomena.  The  cell  in-of^)- 
Ijlasm  stains  very  irregularly,  reaching  in  some  places  extreme 
rarefaction  (d)  which  evidently  preceeds  vacuolisation  (e).  At  "b" 
a  pyknotic  nucleus  is  seen,  "c"  represents  probably  a  direct  divi- 
sion. The  cell  bodies  of  the  giant  cells  disappear  through  vacuoli- 
sation. Throughout  the  platelet  numberless  vacuoles  are  to  be 
observed  in  the  protoplasm,  many  of  them  reaching  enormous  size. 
The  7iuclei  show  two  predominating  degenerative  changes.    In  the 
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first,  the  nucleus  becomes  swollen  and  pale,  the  chromatine 
gradually  collects  into  a  central  globular  mass  until  finally  nothing 
can  be  made  out  between  the  central  chromatine  sphere  and  the 
nuclear  membrane.  The  latter  at  length  disappears  and  only  a 
pyknotic  spherule  remains.  Various  stages  of  this  process  are  found 
in  nearly  every  giant  cell  showing  regressive  changes.  (PL  VIII.  5.) 
The  second  form  of  degeneration,  general  pyknosis,  is  shown  in 
Fig.  9.  PI.  III.  Here  many  of  the  nuclei  at  least  appear  to  shrink 
as  a  whole,  at  the  same  time  taking  up  the  stain  more  deeply,  and 
the  end  stage  is  a  collection  of  various-sized  intensely  basophilic 
spherules  and  irregular  masses.  Pyknosis  and  karyorrhexis  often  go 
hand  in  hand. 

Up  to  the  present  the  proliferative  phenomena  in  the  mesodermal 
sheath  have  been  subject  to  constant  increase.  At  first  thickest 
where  it  joins  the  pia  the  sheath  gradually  extended  downward  until 
single  long  threadlike  fibroblasts  reaching  across  underneath  the 
platelet  completed  the  capsule  by  uniting  the  segments  descending 
on  opposite  sides.  When  this  stage  was  reached  the  continued 
multiplication  of  fibroblasts  resulted  in  increasing  the  thickness  of 
the  sheath;  just  as  in  the  pia  the  early  progressive  changes  in  the 
connective  tissue  elements  brought  about  a  marked  thickening  of 
that  membrane,  so  here  successive  layers  of  fibroblasts  have  been 
laid  down  until  in  the  preceeding  period  the  sheath  at  some  places 
was  made  up  of  6  or  8, — even  10  or  12  closely  approximated 
parallel  rows  of  spindle  cells.  And  later,  just  as  in  the  pia  the 
progressive  changes  gradually  subside,  at  first  in  the  more  remote 
parts,  until  at  present  only  in  the  immediate  vicinity  of  the  platelet 
is  marked  thickening  still  to  be  noted,  so  the  mesodermal  sheath 
or  false  pia  now  also  begins  to  show  a  tendency  to  decrease  in 
thickness.  From  many  of  its  elements  large  blood  vessels  are 
formed,  others  go  to  form  giant  cells,  the  majority  within  the 
platelet  but  a  small  number  also  without  in  the  adjacent  marginal 
zone.  The  larger  vessels  of  the  sheath,  already  provided  with  an 
elastic  membrane  and  filled  with  blood,  either  follow  the  course  of 
the  capsule,  skirting  the  periphery  of  the  platelet,  or  penetrate 
directly  into  the  latter.  The  walls  of  these  large  vessels  are  no 
longer  composed  of  single  or  double  rows  of  fibroblasts  bounding  a 
wide  lumen  but  consist  of  several  parallel  ranks  of  spindle  cells,  the 
number  of  ranks  corresponding  proportionally  with  the  size  of  the 
vessels  which  are  developed  in  large  part  at  the  expense  of  the  lumen. 
"When  an  element  is  encountered  in  the  free  space  between  the 
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ranks  of  the  two  sides,  spread  out  on  the  inner  vessel  wall  where 
its  whole  surface  is  better  exposed  to  view,  such  an  element  reveals 
all  the  characteristic  features  of  endothelial  cells;  on  the  other  hand 
there  is  occasionally  seen  among  the  elements  of  the  outermost 
rows  of  spindle  cells  a  somewhat  more  deeply  staining  apparently 
shrunken  form  with  thin  sometimes  sinuous  polar  processes,  which 
strongly  suggests  the  appearance  of  an  adventitial  cell.  All  these 
types  Jiowever,  the  fihrohlasts  of  the  wall,  the  inner  unniistaJcahle 
endothelial  elements,  and  the  outer  adventitial-like  cells,  are  apparently 
hut  modified  formes  of  the  same  cell  type  and  derived  from  the  single 
lines  of  spindle-shaped  fihrohlasts  ivhich  originally  marked  out  the 
place  ivhere  the  new  vessel  was  to  he  developed.  The  picture  also 
recalls  the  often  mentioned  relation  in  the  pia,  first  observed 
18  hours  after  operation  (PI.  II.  Fig.  1.),  where  among  actively 
proliferating  connective  tissue  cells  forms  which  doubtless  represent 
regressive  changes  are  found  in  varying  proportions,  few  at  first,  their 
number  increasing  in  the  later  stages  as  the  progressive  phenomena 
begin  to  subside. 

As  a  rule  in  all  the  new  vessels  large  and  small  thus  far  observed, 
the  composing  elements  are  arranged  with  their  long  axes  parallel 
with  the  course  of  the  vessel.  Only  rarely,  inHhe  present  period, 
are  elements  found  in  the  larger  of  the  new  formed  vessels,  which 
from  their  form  and  position  must  be  looked  upon  as  muscle  cells. 
The  nuclei  are  long  bluntly  spindle-shaped  and  lie  with  their  axes 
at  right  angles  to  the  course  of  the  vessel,  the  cell  body  in  the 
form  of  two  slender  polar  processes,  partially  encircling  its  calibre. 
These  developing  muscle  cells  occur  as  yet  in  very  small  numbers, 
singly  or  in  pairs  or  threes.  As  to  their  origin  our  preparations 
do  not  furnish  conclusive  evidence;  only  this  much  can  be  said, 
that  they  are  morphologically  indistinguishable  from  the  mass  of  spindle- 
shaped  fibroblasts  which  go  to  make  up  the  other  layers  of  the  new 
vessel  wall. 

Critter  cells  are  still  being  freshly  derived  although  probably  in 
smaller  numbers.  Among  the  crowding  spindle  cells  numerous  forms 
are  also  met  which  it  is  absolutely  impossible  to  identify — whether 
they  partake  more  of  the  nature  of  fibroblast  or  gitter  cell  it  is 
difficult  to  decide, 

Flasma  cells  appear  to  be  more  numerous  than  at  any  previous 
period  and  are  found  not  only  in  the  mesodermal  sheath  but 
scattered  about  through  the  platelet  among  the  ranks  of  fibroblasts 
as  well.    They  have  attained  a  larger  size  and  present  more  clearly 
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than  at  any  other  stage  all  the  characteristic  features  of  the  adult 
cell.  Fig.  4.  PL  III.  shows  a  group  of  typical  elements  from  the 
platelet.  The  round  nucleus  with  peripheral  chromatine  rosary  and 
central  nucleolus,  the  nebulous,  varyingly  dense,  strongly  basophilic 
cell  protoplasm,  all  in  the  last  degree  characteristic.  Exceptionally 
in  relation  with  the  new  blood  passages  a  fresh  mast  cell  is  to 
be  seen. 

The  progressive  changes  on  the  part  of  the  glia  which  in  the 
last  stage  were  subsiding  on  the  outskirts  of  the  operated  region 
are  now  confined  still  more  closely  to  the  immediate  vicinity  of  the 
foreign  body.  Here  the  nebulae  are  still  active  and  quite  often 
mitotic  figures  are  observed  among  them.  In  addition  real  glia 
monsters  are  sometimes  found  in  which  an  enormous  nucleus  of  very 
irregular  outline  suggesting  the  fusion  of  the  several  nuclei  of  a 
cluster,  is  contained  within  a  protoplasmic  mass  approximating  in 
size  that  of  the  smaller  mesodermal  giant  cells  of  the  platelet. 
During  the  progressive  process  the  nebulae  have  crowded  ever  closer 
to  the  mesodermal  sheath  and  numbers  of  them  lie  in  direct  rela- 
tion with  it.  In  some  places  even  typical  JKasew- forms  can  be 
demonstrated  among  the  fibroblasts  themselves  which  compose  the 
sheath,  particularly  in  its  inferior  portion  where  the  layers  are 
sometimes  less  complete  or  more  loosely  arranged.  Glia  cells  have 
in  no  case  hoivever  passed  the  harrier  of  the  fibroblast  sheath;  they 
lie  upon  it,  even  among  its  elements,  and  those  near  by  send  pro- 
cesses which  attach  themselves  to  its  outer  surface,  but  up  to  the 
present  stage,  4  weeks  after  operation,  they  have  not  exceeded  it — 
and  no  single  ectodermal  element  has  found  place  ivithin  the  limits 
of  the  platelet. 

Material  from  the  final  stage  stained  by  the  Wkigert-Wolters 
method  for  the  myelin  sheath  and  by  Kaplan's  method  for  the  axis 
cylinder  reveal  nothing  new  except  an  increased  myehne  disintegration 
in  the  zone  surrounding  the  platelet  where  countless  spherules  are 
thickly  scattered.  Within  the  platelet  as  well  as  in  the  marginal 
zone  directly  adjoining  no  trace  of  a  nerve  fibre  is  to  be 
discovered. 

RlilSUM^. 

The  material  from  our  experiments  has  enabled  us  to  study  a 
number  of  successive  episodes  in  the  histopathological  process 
following  the  introduction  of  a  foreign  body  into  the  cortex.  It  now 
remains  to  review  briefly  these  various  phenomena  in  their  individual 
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characters  and,  so  far  as  possible,  in  their  relations  to  each  other  as 
factors  in  an  unbroken  series  of  reparatory  changes. 

It  has  been  seen  that  the  process  may  be  divided  into  an  initial 
passive  period  and  a  sidjsequent  period  of  proliferation,  whkh  in 
turn  is  folloived  by  a  terminal  period  characterised  by  involutional 
changes. 

The  passive  period  (Plates  5  and  6,  Schemata  1  and  2)  embraces 
roughly  the  first  24  hours  follounng  operation.  During  this  interval 
the  phenomena  within  the  platelet  are  purely  those  of  stasis.  At 
once  succeeding  the  initial  haemorrhage  the  accumulation  of  white 
blood  corpuscles  begins,  this  process  being  more  rapid  than  that  of 
degeneration,  so  that  by  the  end  of  the  period  the  platelet  is  filled 
with  leucocytes,  which  have  also  wandered  in  great  numbers  into 
the  marginal  zone,  not  however  passing  the  limiting  zone.  From 
the  first,  mast  cells  and  rudimentary  plasma  cells  have  been  present 
in  small  numbers,  the  former  apparently  of  leucocytic  origin  (eosino- 
philes?),  the  latter  representing  modified  lymphocytes.  Both  these 
forms  are  encountered  first  in  the  pia  and  during  the  passive  period 
the  young  plasma  cells  are  rarely  found  far  from  their  place  of 
origin,  and  fully  developed  forms  are  seldom  met.  Adult  mast  cells 
on  the  other  hand  are  present  early  and  show  more  pronounced 
migratory  activity  than  any  other  element  of  haematogenous  origin, 
being  found  in  the  platelet,  in  the  marginal  and  limiting  zones,  some- 
times in  clusters,  and  occurring  singly  even  some  distance  outside 
the  limiting  zone.  Among  the  lymphocytes  and  young  plasma  cells 
mitotic  figures  are  occasionally  observed.  The  life  of  the  leucocytes 
assembled  in  the  platelet  and  surrounding  zone  is  short;  after  ful- 
filling their  function  in  connection  with  the  establishment  of  a  blood 
stasis  they  quickly  degenerate.  By  the  end  of  the  first  24  hours 
myriads  of  regressive  forms  obscure  the  field  and  their  subsequent 
disappearance  is  comparatively  rapid.  That  the  wandering  leucocytes 
in  the  marginal  and  limiting  zones  may  have  some  part  to  play  in 
the  removal  of  necrotic  tissue  elements  can  not  be  denied.  As  a 
matter  of  fact  by  the  end  of  the  passive  period  many  of  the  gang- 
lion cells  directly  damaged  by  the  operative  attack  have  completely 
vanished  while  at  this  time  the  gitter  cells  are  only  beginning  to 
make  their  appearance  and  are  probably  not  yet  phagocytic.  On 
the  other  hand  the  only  direct  observation  which  might  support  the 
assumption  of  the  phagocytic  role  of  the  leucocytes  in  this  connection 
is  their  occasional  occurrence  in  the  pericellular  shrinkage  space  of 
altered  ganglion  cells. 
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Marchi  preparations  of  material  from  an  animal  killed  at  the 
end  of  the  first  24  hours  were  negative,  showing  that  the  osmic  acid 
reaction  is  not  present  at  this  early  period.  It  is  therefore  im- 
possible to  say  what  part  the  leucocytes  may  have  in  the  removal 
of  broken  down  myeline  before  the  appearance  of  the  gitter  cells. 
In  any  event  the  phagocytic  activity  of  the  leucocytes  must  be 
considered  a  relatively  minor  one  and  they  themselves  fall  a  prey 
to  the  real  phagocytes,  the  gitter  cells  which  come  upon  the  scene 
toward  the  close  of  the  passive  period.  That  any  further  meta- 
morphoses of  the  luhite  Uood  elements  take  place  beyond  those  ivhkh 
result  in  mast  cells  and  plasma  cells,  our  material  furnishes  not  the 
slightest  evidence  to  assume.  Above  all  are  our  observations  against 
the  possibility  that  a  transformation  of  haematogenous  elements  into 
tissue  elements  in  the  cerebral  cortex  can  occur.  The  appearance  of 
mitoses,  which  at  all  events  are  very  rare,  indicates  nothing  beyond 
the  fact  that  the  white  blood  cells  accumulate  not  only  from  the 
blood  stream,  but  may  also  occasionally  increase  directly  through 
division. 

The  nervous  elements  in  the  zone  surrounding  the  platelet,  which 
have  suffered  directly  through  the  operative  attack,  undergo  rapid 
dissolution  and  by  the  end  of  the  passive  period  have  practically 
disappeared  from  the  field.  The  original  limits  of  the  marginal  zone 
have  also  been  slightly  enlarged  through  the  degeneration  of  certain 
of  the  tissue  elements  on  its  outer  borders,  so  that  at  the  close  of 
the  period  this  zone  appears  as  a  wide  relatively  clear  space  occu- 
pied only  by  leucocytes,  and  affording  free  room  for  the  development 
of  the  ingrowing  vascular  and  glia  elements  during  the  succeeding 
stages. 

The  earliest,  indeed  the  only  significant  proliferative  phenomena 
of  the  passive  period  are  those  which  occur  in  the  pia  surrounding 
the  site  of  the  lesion.  Here  the  connective  tissue  elements  enter  at 
once  into  the  progressive  stage  causing  an  early  and  marked  thick- 
ening of  the  pial  membrane,  the  proliferative  changes  antedating 
by  at  least  24  hours  changes  of  a  corresponding  degree  in  the  cortex. 
Moreover  in  the  pia  are  found  the  earliest  mast  cells  and  the  earliest 
plasma  cells,  and  here  also  are  first  developed  fibroblasts  and  gitter 
cells,  representing  modified  forms  of  the  original  connective-tissue  cells. 

In  the  cerebral  tissue  itself  the  progressive  changes  during  the 
initial  period  are  exceedingly  slight  and  consist  solely  in  minute 
alterations  going  on  within  the  individual  endothelial  and  glia  cells, 
first  in  the  white  matter  underlying  the  lesion  and  gradually  spreading 
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through  the  cortex.  No  new  elements  have  however  been  formed 
and  the  topography  of  the  operated  region,  except  for  the  disapperance 
of  necrotic  cells,  still  remains  unchanged. 

At  about  the  beginning  of  the  second  24  hours  the  proliferative 
2Jeriod  proper  may  be  said  to  begin,  (v.  Schemata  '6 — 6.)  The 
leucocyte  accumulation  in  the  platelet  has  reached  its  maximum, 
mesodermal  elements,  fibroblasts  and  collagenous  fibril?,  are  be- 
ginning to  enter  from  the  pia,  and  occupy  the  cavities  of  the  platelet 
in  ever  increasing  numbers,  mitoses  occurring  frequently,  while  the 
haematogenous  elements  become  progressively  fewer. 

In  the  pia  whose  spaces  at  first  contained  numerous  leucocytes, 
normal  and  modified  lymphocytes  now  come  to  predominate  and 
among  them  the  earliest  fully  developed  plasma  cells  are  to  be 
found.  From  the  cut  edges  of  the  pia  certain  of  the  proliferating 
fibroblasts  soon  arrange  themselves  to  form  a  sheath  separating  the 
foreign  body  from  the  cortex.  This  structure  gradually  extends 
downward  and  by  the  end  of  the  fourth  day  has  usually  completely 
enclosed  the  platelet.  While  the  mesodermal  sheath  is  chiefly  of 
pial  origin,  fibroblasts  springing  from  the  proliferating  cortical  vessels 
which  early  in  the  active  period  make  their  way  into  the  marginal 
zone,  may  also  contribute  to  its  completion.  Having  surrounded  the 
foreign  body  the  sheath  tends  to  increase  somewhat  in  thickness, 
reaching  a  maximum  in  our  experiments  on  the  twelfth  day.  From 
its  inner  surface  spring  trains  of  fibroblasts  which  together  with 
those  entering  directly  from  the  pia  and  those  penetrating  from  the 
cortex  below,  soon  traverse  the  platelet  in  every  direction.  By  the 
end  of  the  first  week  they  have  spread  through  all  its  parts; 
fibroblasts  and  gitter  cells  develop  side  by  side  from  the  mesodermal 
elements  of  the  pia  and  the  enclosing  sheath,  the  fibroblasts  marking 
out  the  outlines  of  the  new  blood  ways  while  the  gitter  cells  carry 
away  the  broken  down  haematogenous  elements.  But  thus  far  the 
new  structures  are  loosely  distributed  through  the  platelet  without 
by  any  means  filling  it.  The  filling  in  is  accomplished  through  a 
third  modification  of  the  connective  tissue  elements — the  giant  cell, 
which  makes  its  appearance  about  the  fourth  or  fifth  day  in  the  shut 
off  corners  of  the  platelet,  multiplies  rapidly  and  before  the  end  of 
the  fourth  week  occupies  every  bit  of  territory  not  actually  taken 
up  by  the  fibroblast  trains  and  rudimentary  blood  vessels. 

Turning  now  again  to  the  accompanying  phenomena  in  the  glia 
and  vascular  elements  of  the  cortex,  one  finds  at  the  beginning  of 
the  second  day  mild  but  wide  spread  and  parallel  progressive  changes 


57 


in  these  two  tissues.  In  the  vessels  these  changes  are  briefly  as 
follows ;— first  comes  simple  proliferation  of  the  endothetial  cell 
bodies  which  become  visible  as  a  fine  irregular  meshwork.  By  the 
second  day  this  process  has  rendered  the  capillary  walls  completely 
visible.  Next  occurs  division  of  the  endothelial  nuclei  with  the 
formation  of  protoplasmic  buds  on  the  vessel  wall,  these  soon  taking 
the  form  of  capillary  sprouts,  often  establishing  connections  with  other 
capillaries  in  the  neighbourhood.  The  endothelial  offshoots  increase 
in  numbers  and  are  soon  found  abundantly  as  fibroblasts  lying  free 
in  the  marginal  zone  or  arranging  themselves  in  parallel  rows  to 
form  new  vessels.  Simultaneously  with  the  throwing  off  of  fibro- 
blasts from  the  vessel  wall,  gitter  cells  also  appear  in  the  cortex, 
both  cell  types  arising,  as  numberless  pictures  in  our  preparations 
indicate,  by  a  precisely  similar  process-,  namely,  the  division  of  an 
endothelial  nucleus  and  the  separation  of  a  second  cell  individual 
from  the  vessel  wall. 

The  points  speaking  for  the  endothelial  origin  of  the  gitter 
cells  are: 

(1)  They  occur  simultaneously  with  the  unmistakable  endothelial  out- 
growths— capillary  sprouts  and  free  fibroblasts.  In  the  early 
period  when  the  vessel  walls  are  in  a  state  of  simple  proliferation 
before  the  formation  of  new  elements  has  occurred,  gitter  cells 
are  not  found. 

(2)  In  jjZace  the  correspondance  also  obtains.  Whereever  in  the  cortex 
the  vessel  walls  have  reached  the  proliferative  stage  in  which 
fibroblasts  are  given  off,  there  gitter  cells  are  also  found,  and 
not  elsewhere  in  the  early  stage  before  wandering  has  begun. 

(3)  The  first  gitter  cells  to  be  found  in  the  cortex  do  not  occur  free, 
but  invariably  in  closest  relation  ivith  the  proliferating  vessel  wall. 
At  24  hours  the  number  of  gitter  cells  is  small  and  all  show 
this  intimate  connection  with  the  vessel,  none  are  free-,  at  30  hours 
the  number  is  somewhat  increased,  the  majority  are  still  lying 
on  the  vessel  wall  or  in  the  perivascular  space,  while  a  few  have 
begun  to  wander  and  are  found  lying  free  in  the  tissue,  but  still 
in  the  vicinity  of  the  blood  vessels, 

(4)  Progressive  types  possessing  all  the  morphological  characters  of 
gitter  cells  are  observed  actually  springing  from  the  vascular 
parietes,  and  moreover  young  forms  are  met  often  enough  in 
which  the  only  certain  point  is  their  endothelial  origin,  it  being 
impossible  to  say  whether  their  further  development  will  result 
in  gitter  cell  or  fibroblast. 
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(5)  In  the  pia  the  transition  from  connective-tissue  (endothelial) 
elements  to  gitter  cells  may  be  directly  followed. 

The  new  mesodermal  elements  from  the  proliferating  capillaries 
and  smaller  vessels  of  the  limiting  zone,  making  their  appearance 
during  the  second  day  after  operation,  soon  scatter  themselves 
through  the  marginal  zone:  rudimentary  vascular  tracts  are  laid 
down,  between  which  the  multiplying  gitter  cells  wander  freely 
subserving  their  phagocytic  function  by  removing  from  the  field 
remnants  of  tissue  cells,  wandering  leucocytes,  or  pigment  from 
haemorrhagic  foci,  and  in  their  turn  disappearing. 

The  direction  of  mesodermal  occupation  of  the  marginal  zone 
is  the  same  as  in  the  platelet,  from  the  periphery  toward  the 
common  centre.  In  the  platelet  this  process  results  in  the  complete 
filling  of  the  space  by  elements  of  a  similar  origin,  but  in  the 
marginal  zone  this  is  not  the  case.  In  comparison  with  the  platelet 
itself  this  region  remains  at  best  but  sparely  vascularised.  Progressive 
changes  in  the  glia  which  were  going  on  early  and  simultaneously 
with  those  of  the  vascular  elements  in  the  limiting  zone  and  white 
matter  soon  follow  them  in  the  marginal  zone.  Early  during  the 
second  24  hours  rudimentary  glia  nebulae  are  discovered  here  and 
there  in  its  outer  confines, — two  or  three  pale  nuclei  grouped  together 
in  a  faint  protoplasmic  mass  beset  with  a  varying  number  of  baso- 
philic particles.  Soon  karyokinetic  figures  appear  both  in  the  iso- 
lated nuclei  and  in  the  clusters,  the  individual  elements  rapidly  in- 
crease in  size,  the  glial  occupation  also  proceeding  in  the  direction 
of  the  platelet,  until  by  the  third  or  fourth  day  the  ectodermal 
constituents  of  the  marginal  zone  have  quite  outnumbered  the  meso- 
dermal, which  are  now  found  crowded  together  in  the  immediate 
vicinity  of  the  platelet  and  its  capsule,  while  the  glia  cells  are  still 
most  numerous  in  the  more  peripheral  portions  of  the  marginal  zone. 
By  the  end  of  the  first  week  the  ectodermal  elements  have  made 
themselves  masters  of  the  field,  enormous  glia  clusters  are  found  in 
intimate  relation  with  the  mesodermal  sheath,  and  the  whole  sur- 
rounding region  may  present  with  the  low  power  a  faint  bluish  tone 
due  to  the  myriads  of  fine  basophilic  particles  belonging  to  the 
protoplasm  of  the  proliferating  glia.  At  the  same  time  beginning 
regressive  changes  are  noted  in  the  outermost  portions  of  the  zone 
of  glial  proliferation.  Here  the  cell  bodies  of  the  glia  clusters  stain 
less  and  less  deeply  and  gradually  disappear,  leaving  apparently 
isolated  nuclei  which  are  often  of  very  irregular  outline.  Soon  in  the 
marginal  zone  itself,  peripheral  basophilic  particles  no  longer  appear 
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and  mitoses  are  less  frequent;  by  the  end  of  the  fourth  week  all 
progressive  processes  have  for  the  most  part  subsided  in  the  territory 
surrounding  the  platelet,  glia  activity  being  confined  to  a  narrow 
belt  directly  adjoining  the  mesodermal  sheath.  At  this  point  ecto- 
dermal and  mesodermal  elements  occur  side  by  side,  mesodermal 
giant  cells  are  occasionally  laid  down  outside  the  sheath  in  the  region 
so  thickly  occupied  by  glia-clusters,  and  the  latter  in  turn  grow 
close  on  to  the  sheath  or  may  even  be  found  lying  among  its  elements. 
Up  to  this  period  however — four  weeks  after  the  injury — no  element 
of  ectodermal  origin,  either  nervous  or  non-nervous,  has  penetrated 
beyond  the  limits  of  the  mesodermal  sheath  and  found  its  way  into 
the  platelet. 

At  the  close  of  our  series  the  inlatelet  is  filled  luith  mesodermal 
derivatives.  These,  excluding  the  haeinatogenous  elements,  occur 
under  three  forms, — (1)  Isolated  cells  and  cell  groups,  — fihrolilasts 
and  gitter  cells.  The  fibroblasts  are  still  actively  proliferative  and 
frequent  bipolar  or  multipolar  cell  divisions  are  observed;  at  the 
same  time  collagenous  fibrils  are  being  abundantly  differentiated  and 
make  up  a  not  inconsiderable  part  of  the  platelet  content.  (2)  Giant 
cells  which  are  evidently  serving  as  temporary  occupants  of  space, 
and  which  are  already  subject  to  widespread  regressive  changes. 
At  some  points  they  are  being  replaced  by  new  trains  of  fibroblasts 
and  collagenous  fibres.  (3)  Neiv  blood  vessels  which  take 
an  ever  increasing  part  in  the  occupation  of  the  foreign  body. 

In  the  formation  of  new  vessels  the  fibroblasts  which  at  first 
are  scattered  about  with  their  axes  running  in  all  directions,  arrange 
themselves  into  more  or  less  parallel  rows  bounding  a  wide  lumen 
which  becomes  progressively  narrower  with  the  accumulation  of 
mural  elements.  In  cases  where  such  a  rudimentary  blood  channel 
can  be  well  observed  in  longitudinal  section  one  sees  that  the  com- 
posing elements  on  the  lumen  have  assumed  all  the  features  of 
typical  endothehal  cells  while  among  the  cells  making  up  the  outer 
portion  of  the  wall  here  and  there  a  smaller  somewhat  shrunken 
element  suggesting  regressive  changes  appears,  recalling  the  adventitial 
cells  in  normal  vessels.  Cells  analogous  with  these  mural  types 
have  been  seen  to  occur  closely  associated  with  each  other  in 
the  early  proliferating  pia  and  to  represent  doubtless  different 
stages  in  the  evolution  of  the  original  connective  tissue  element. 

The  disposition  of  the  collagenous  and  elastic  fibres  shows  again 
the  intimate  relation  between  pial  connective  tissue  elements,  fibro- 
blasts, and  cortical  endothelial  cells  on  the  one  hand,  and  between 
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the  various  mural  elements  of  the  larger  finished  vessels  on  the  other. 
The  elastic  membrane  underlying  the  endothelial  cell  layer  of  all 
blood  vessels  is  a  definite  product  having  a  constant  staining  reaction 
(black  with  resorcin-fuchsin).  Similarly  the  collagenous  fibres  given 
off  by  the  proliferating  pial  connective  tissue  cells  and  by  the  fibro- 
blasts everywhere  including  those  of  the  blood  vessel  walls  show  a 
definite  staining  reaction  (red  with  acid  fuchsin).  While  however 
the  elastica  proper  remains  unstained  in  van  Gieson  preparations, 
the  collagenous  fibres  do  not  invariably  remain  unstained  in  Weigert 
specimens,  and  there  are  doubtless  present  in  the  vessel  walls  in 
addition  to  the  many  fine  true  elastic  fibrils  which  run  side  by  side 
with  collagenous  threads  as  seen  in  Weigert  preparations  counter- 
stained  by  VAN  Gibson's  method,  numerous  fibres  which  react 
indifferently  to  either  method.  In  sections  of  vessel  walls  in 
preparations  stained  by  the  combined  method  one  sees  in  the  outer 
portion  a  rich  network  of  connective  tissue  fibres  running  between 
the  cells,  penetrating  between  the  individual  muscle  elements  which 
they  thus  surround  and  ending  often  directly  on  the  elastic  mem- 
brane in  the  form  of  a  small  conical  foot.  In  other  cases  the  fibres 
which  penetrate  between  and  surround  the  muscle  cells  appear  to 
be  directly  continuous  with  the  elastica  and  show  a  strong  affinity 
for  the  Weigert  stain,  while  in  the  adventitial  sheath  itself  collagenous 
and  elastic  fibres  are  found  constantly  side  by  side. 

If  the  various  foregoing  observations  are  correct,  we  have  to 
consider  the  connective  tissue  cell  such  as  occurs  in  the  pia  as  the 
elementary  structure,  modified  or  specialised  forms  of  which  appear 
as  fibroblasts,  gitter  cells,  giant  cells,  vasculcir  endothelial  and  adven- 
titial cells.  Of  these  the  gitter  cells  are  preeminently  phagocytic, 
the  giant  cells  preeminently  space -filling,  and  the  fibroblasts 
preeminently  concerned  with  the  formation  of  new  blood  ways 
and  the  secretion  of  collagenous  connective  tissue.  In  the  normal 
resting  cortex  these  three  types  do  not  occur  and  the  meso- 
dermal elements  are  represented  solely  by  the  endothelial,  muscle, 
and  adventitial  cells  of  the  vessel  walls,  of  which  the  endothelial 
cell  doubtless  expresses  the  most  highly  differentiated  type.  After 
the  cortex  has  been  injured  however,  all  the  mesodermal  elements 
in  the  surrounding  region  undergo  corresponding  changes.  Outspoken 
progressive  modifications  are  earliest  seen  in  the  pia,  but  identical 
alterations  soon  make  their  appearance  in  all  the  cortical  vessels  as 
well.  Under  the  influence  of  these  changes  the  mural  elements 
gradually  lose  their  special  characters  and  return  as  it  were  to  the 
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embryonic  state.  Thus  endothelial  and  adventitial  cell  are  no  longer 
distinguishable  as  such,  but  only  in  their  common  form,  the  fibro- 
blast, whose  features  are  the  same  whether  it  be  derived  directly 
from  the  pial  connective  tissue  or  from  an  endothelial  cell  of  a 
cortical  capillary;  and  of  the  fibroblasts,  one  may  go  to  make  a 
gitter  cell,  becoming  actively  migratory,  phagocytic  and  short-lived, 
a  second  becomes  an  endothelial  cell  in  a  new  vessel  with  the 
capability  of  giving  olT  true  elastic  substance,  while  a  third  apparently 
maintaining  more  completely  its  original  nature,  appears  as  an  ad- 
ventitial cell  bounding  the  vessel  without  and  producing  collagenous 
connective  tissue. 

Rod-like  cells  (Stahdienzellen)  which  so  abundantly  accompany 
many  proliferative  vascular  changes  in  the  human  cortex,  are  not 
found  in  the  rabbits'  brain. 

After  the  completion  of  our  series  of  experiments  there  appeared 
a  report  by  Borst  (Wiirzburg),  "Neue  Experimente  zur  Frage  nach 
der  Regenerationsfahigkeit  des  Gehirns",  in  which  he  studied  the 
processes  following  the  introduction  of  small  porous  celloidin  blocks 
into  the  cortex  of  rabbits.  The  nature  of  this  report  and  the 
conclusions  to  which  the  author  comes  do  not  warrant  detailed 
consideration.  The  reparatory  process  was  followed  from  the  fourth 
day  to  the  seventh  week.  As  has  been  pointed  out  the  first  two  or 
three  days  following  operation  constitute  the  all-important  period  for 
the  observation  of  the  changes  in  pia  and  cortical  vessels,  and  the 
appreciation  of  the  nature  and  significance  of  their  derived  elements. 
Without  a  careful  study  of  the  first  three  days  interval  the  under- 
standing of  these  processes  is  impossible,  Borst  began  his  obser- 
vations at  the  fourth  day.  He  further  speaks  of  a  new  growth  of 
glia  and  nerve  fibres  in  the  foreign  body,  according  to  the  report, 
"nach  Verlauf  von  6  Wochen  konnen  die  Poren  von  neugebildeter 
Glia  voUig  diirckwacJisen  sein".  In  our  own  experiments  what  may 
take  place  during  the  two  weeks  following  their  termination 
it  is  of  course  impossible  to  say.  So  much  however  is  certain,  that 
up  to  the  end  of  the  4th  week  not  a  single  glia  element  had  found 
its  way  into  the  foreign  body  which  was  occupied  exclusively  by 
mesodermal  structures.  Most  astonishing  of  all  however  is  the 
author's  statement  that  he  has  observed  a  neiugroiuth  of  myelinated 
nerve  fibres  into  the  S2Mces  of  the  foreign  body,  that  he  has  even 
been  able  to  follow  these  new  fibres  to  their  union  ivith  ganglion 
cells  lying  outside  the  foreign  bod.y.  From  our  experiments  the 
following  observations  regarding  the   nervous  constituents  of  the 
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operated  region  agree  with  the  known  facts  as  to  the  regenerative 
capacity  of  the  various  cortical  elements.  The  ganglion  cells  in  the 
zone  directly  attacked  rapidly  degenerate  and  disappear.  Of  the 
more  remote  and  consequently  less  severely  injured  elements  a 
certain  number  later  degenerates  while  others  are  capable  of 
restoration.  An  increase  in  the  number  of  ganglion  cells  by  mitosis 
or  any  other  method,  there  is  not  the  slightest  evidence  to  suggest. 
As  for  the  myelinated  fibres  of  the  necrotic  area  their  degeneration 
is  rapid  and  final ;  for  the  period  of  our  observations  no  trace  of 
regenerative  activity  was  to  be  discovered. 


LEGENDS  TO  THE  PLATES. 

Plates  I  to  III  contain  pen  reproductions  drawn  to  a  uniform  scale 
by  the  use  of  the  camera  lucida.  Outlines  and  proportions  were  indi- 
cated with  Zeiss  ^/i2  homog.  immers.,  ocular  I,  after  which  details  were 
completed  with  ocular  VIH.  Most  of  the  preparations  used  were  stained 
with  Methylene  blue  (Nissl's  method)  or  Thionin.  When  other  stains  were 
employed  it  will  be  indicated  in  the  descriptions.  (It  is  to  be  observed 
that  in  the  lithographic  reproduction  the  pictures  are  unavoidably  rend- 
ered somewhat  sharper  and  show  the  minuter  details  with  a  slightly 
greater  degree  of  distinctness  than  in  the  original.) 

PLATE  1. 

Figures  1  to  6 ,  phenomena  6  hours  aftei-  operation.    (Figs.  1 — 4,  6, 
Kresyl  violet;  Fig.  5,  Methylene  blue.) 

Fig.  1.    Modified  lymphocytes  or  transitional  forms  to  plasma  cells. 

(a)  Foi'ms  in  the  thickened  pia  showing  characters  of  plasma  cell 
nuclei. 

(b)  Forms  in  platelet  and  marginal  zone  showing  development 
of  cell  body. 

Fig.  2.  Eegressive  pial  connective  tissue  cells  in  portion  of  the  pia  thrust 
in  between  the  foreign  body  and  cortex  during  operation. 

Pig.  3.  Normal  capillars-  in  marginal  zone  in  immediate  proximity  to 
the  platelet. 

Fig.  4.  Section  of  capillary  in  the  limiting  zone  showing  the  earliest 
progressive  changes  in  the  endothelial  and  adventitial  cells  and 
their  distinguishing  characters. 

Fig.  5.  Capillary  in  the  white  matter  underlying  site  of  lesion.  Early 
endothelial  proliferation  with  protoplasmic  mesliwork  of  cell 
body  becoming  visible.  AJso  a  progressive  glia  cell  showing  the 
relation  of  its  developing  processes  to  the  capillarj'  wall. 

Fig.  6.  Earliest  stage  of  proliferation  of  pial  mesodermal  elements, — 
their  endothelinl  rharacter  is  still  apparent. 
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Figures  7  and  8,  J2  hoin\s  after  operation. 

Fig.  7.    Advanced  degeneration  of  a  ganglion  cell  in  the  marginal  zone. 

Cell  body  shows  formation  of  ringlets,  and  in  the  shrunken  deeply 
stainino-  nucleus  2  nucleoli  can  just  be  made  out.  No  traces 
of  cell  processes  remain. 

Fig.  8.    (a)  Normal  polymorphonuclear  leucocyte  in  the  platelet. 

(b)  Basophilic  polymorphonuclear  leucocytes  in  which  the  outlines 
of  tlie  deeply  staining  'nuclei  are  more  or  less  obscured  by 
surrounding  intensely  basophilic  granules,  cell  body  also 
taking  up  the  stain. 

(c)  Group  of  fully  developed  mast  cells  in  marginal  zone. 
These  elements  also  appear  to  be  polymorphonuclear  but  the 
nuclear  outlines  are  much  obscured  by  the  coarse  granu- 
lation of  the  cell  body. 

(d)  Pyknotic  degeneration  of  cell  body  of  a  polymorphonuclear 
leucocyte.  Here  the  form  of  the  fading  nucleus  remains 
distinct  as  the  spherules  develop  first  peripherally.  (In  mast 
cells  the  granules  are  smaller  than  these  pyknotic  spherules 
and  accumulate  about  the  nucleus.) 

Figures  9  to  15,  24  hours  after  operation. 
Fig.  9:    Pyknotic  degeneration  in  polymorphonuclar  leucocytes. 

(a)  Initial  stage  with  few  marginal  spherules. 

(b)  Morula-like  appearance. 

(c,  d)  Later  stage  with  fading  of  cell  body. 

(e)  Nucleus  remains,  surrounded  by  spherules — no  trace  of  cell 
body. 

(f)  Final  stage — only  a  cluster  of  spherules  indicating  site  of  pre- 
vious leucocyte. 

(g)  Large  regressive  lymphocyte  with  vacuoles  in  cell  body. 
Fig.  10.  Degenerated  polymorphonuclear  leucocytes — only  the  shrunken, 

elongated,  and  bizarre  forms  of  the  deeply  staining  nuclei 
remain. 

Fig.  11.  Progi'essive  capillary  in  the  periphery  of  the  limiting  zone, 
showing  intimate  relation  of  the  developing  gitter  cell  with  the 
vessel  wall. 

Fig.  12.  Fresh  endothelial  sprout  in  marginal  zone. 

Fig.  13.  Progressive  capillary  in  white  matter  outside  the  limiting  zone. 

At  (a)  a  proliferating  miural  element,  probably  adventitial,  tending 
to  assume  the  form  of  a  fibroblast.  One  slightly  progressive 
endothelial  cell  and  2  glia  nuclei  also  jjresent. 

Fig.  14.  Old  degenerated  artery  in  cortex  outside  limiting  zone.  The 
altered  elastica  has  become  partly  visible  (b).  In  the  angle  where 
a  branch  arises  2  fresh  gitter  cells  appear  (a) ,  still  in  intimate 
relation  with  the  vessel. 

Fig.  15.  Field  in  white  matter  underlying  lesion,  showing  a  markedly 
progressive  capillary,  whose  endothelial  cell  bodies  have  become 
extensively  visible  (d).  At  (a)  an  adventitial  nucleus  is  seen 
lying  wholly  without  the  limits  of  the  capillary  lumen,    (b)  Ad- 


vanccd  stago  ol'  glia  i^roiiforation  witli  fonnatioii  of  periplicral 
LasoiJhilic  particles.    The   glia  changes  in  the  white  substance 
arc  early  more  advanced  than  in  the  cortex, 
(c)  Probably  also  a  proliferative  glia  cell. 

(e)  Eegressive  glia  nucleus  showing  early  stage  of  vacuolisation. 

PLATE  II. 

]  .    Section  of  proliferating  ina.  J8  hours  after  operation. 

(a)  Progressive  endothelial  cells  whose  processes  make  up  the 
connective  tissue  reticulum  of  the  thickened  pia. 

(b)  Superficial  cells  representing  a  more  progressive  stage  and 
assuming  the  form  of  fibroblasts. 

(c)  Involutional  forms  of  connective  tissue  elements. 

(d)  Early  pial  gitter-cells  differentiated  from  the  connective 
tissue  elements. 

(e)  Transitional  form  from  (a)  (endothelial)  to  (b)  (fibroblast). 

F'tgures  2  and  3,  6  and  7,  30  hours  after  operation. 

2.  Corresponding  section  of  proliferating  pia  at  site  of  lesion,  at 
30  hours.  Both  layers  (a)  and  (b)  show  marked  increase  in 
thickness.  In  layer  (a)  only  traces  of  the  previous  reticulum 
are  visible,  outlines  of  cell  bodies  arc  very  indistinct  and  the 
protoplasm  shows  a  finely  granular  structure.  At  (c)  two  young 
plasma  cell  nuclei  are  seen. 

3.  Mesodermal  elements  in  and  near  the  pia. 

(a)  Fully  developed  fibroblast  growing  into  a  cleft  between  two 
layers  of  the  pia.  The  appearance  of  the  nuclear  chromatine 
and  of  the  protoplasmic  cell  body  is  characteristic.  In  the 
latter  the  peculiar  fine  chain-like  meshwork  is  to  be  made  out. 

(b)  Large  pial  fibroblast  with  two  nuclei. 

(c)  Pale  fibroblast  without  processes  and  showing  girder-like 
arrangement  of  nuclear  chromatine. 

(d)  Karyokinesis  in  a  fibroblast  in  the  platelet.  The  processes 
have  disappeared  and  the  fine  reticular  appearance  of  the 
protoplasm  has  been  replaced  by  a  uniform  granular  struc- 
ture. 

Figures  4  and  5,  8  to  14,  48  hours  after  operation. 

4.  Endothelial  sprout  from  capillary  wall  in  marginal  zone,  tli(! 
new  element  showing  the  features  of  a  fibroblast. 

5.  Active  endothelial  proliferation  in  a  marginal  zone  capiUary. 

(a)  Progressive  endotlielial  cell. 

(b)  OfFshooting  fibroblast. 

(c)  Freshly  derived  gitter  cell  lying  parallel  with  the  vessel  wall. 
The  close  similarity  in  structure  of  all  these  elements  is 
apparent. 

6.  (a)  Adult  plasma  cell  in  pia  30  hours  after  operation.  The 

earliest  adult  form  seen, 
(b)  Karyokinesis  in  a  plasma  cell  (or  lymphocyte). 

7.  Pial  gitter  cell  (corresponding  with  those  in  PI.  11.  1.  d.)  devel- 
oped from  connective  tissue  element  just  underneath  the  pia.  This 
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gitter  cell  contains  a  leucocyte  in  its  protoplasm — the  first  in- 
stance of  phagocytosis  observed. 

Fig.  8.  Glia  cell  undergoing  regressive  change  during  division.  Ad- 
joining a  fibroblast.    Marginal  zone. 

Fig.  9.  Marginal  zone  capillary  48  hours  after  operation.  An  endothelial 
division  has  taken  place  and  the  daughter  cell  with  an  enormous 
nuclear  vacuole  lies  alongside  the  vessel  wall.  The  structure  of 
its  protoplasm  is  that  of  a  gitter  cell. 

Fig.  10.  Endothelial  sprout  in  marginal  zone  establishing  communication 
between  two  neighbouring  capillaries,  (a)  =  Mother  cell;  (b)  = 
Daughter  cell;  (c)  =  Point  of  union  of  latter  with  the  second 
capillary. 

Fig.  11.  The  corresponding  picture  in  a  preparation  stained  with  Weigert'.s 
resorcin-fuchsin  for  the  elastic  substance,  (a)  =  Mother  cell; 
(b)  =  Daughter  cell ;  (c)  =  Communication  between  the  two  vessels 
seen  only  as  two  parallel  undulating  lines  indicating  the  position 
of  the  freshly  diiferentiated  elastica. 

Fig.  12.  (a)   Gitter  cell  springing  from  a  capillary  wall  in   the  same 
manner  as  fibroblasts, 
(b)  A  second  gitter  cell  still  in  intimate  relation  with  the  wall, 
doubtless  derived  from  the  endothelial  cell  (c). 

Fig.  13.  Freshly  formed  capillary  with  broad  lumen  in  marginal  zone 
48  hours  after  operation.  The  endothelial  cell  body  shows  a 
mesh  work  with  cavities  and  septa  strikingly  similar  to  that  of 
typical  gitter  cells.  In  one  of  these  cavities  a  regressive  leucocyte 
is  lodged. 

Fig.  14.  (a)  Early  stage  of  endothelial  karyokinesis  in  a  marginal  zone 
capillary  48  hours  after  operation. 

Figtires  15  and  17,  3  days  after  operation.  Figures  16,  18,  19,  4  days 
after  opei-ation. 

Fig.  15.  Two  fresh  highly  elastic  gitter  cells  in  marginal  zone,  one  con- 
taining two  nuclei.  The  second  cell  nearly  surrounds  a  capillary 
whose  lumen  is  seen  at  (a),  with  an  endothelial  nucleus 
at  (b). 

Fig.  16.  Fresh  gitter  cell  in  marginal  zone.  Two  pseudopodia  are  extending 
to  surround  the  nucleus  of  a  degenerated  ganglion  cell.  The 
nucleus  is  still  to  be  identified  by  the  polar  bodies  of  the 
nucleolus. 

Fig.  17.  Freshly  formed  capillary  in  marginal  zone. 

(a)  Gitter  cell  along  lower  border  of  vessel  and  continuous  above 
with  endothelial  cell  body  which  extends  into  the  protoplasmic 
process  (b)  and  may  be  connected  with  the  second  fitter 
cell  (c). 

(d)  Three  degenerated  ganglion  cell  nuclei  showing  persistant 
polar  bodies. 

(e)  Pyknotic  glia  nucleus. 

Fig.  18.  Karyokinesis  in  gitter  cells.  The  stages  are  represented  from 
(a)  to  (c). 

Histologiache  und  histopathologlsche  Arbeiten.    2.  Band  r 
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Fig.  19.  Group  of  fibroblasts  arranging  themselves  to  form  a  new  capillary 
in  marginal  zone  close  to  the  platelet. 

(a)  Fibroblasts  bounding  lumen  which  is  not  yet  complete. 

(b)  Element  showing  characters  of  endothelial  cell. 

(c)  Gitter  cell  intimately  related  with  the  fibroblasts  and  devouring 
a  nerve  cell  nucleus  in  which  the  outlines  of  nucleolus  and 
polar  bodies  are  still  painly  visible. 

PLATE  HI. 

Figures  I  to  3,  8  days  after  operation. 
Fig.  1.  Group  of  fibroblasts  in  a  large  cavity  in  the  platelet  arranging 
themselves  in  broad  concentric  circles  representing  cross-sections 
of  new  blood  vessels.  In  the  elements  seen  en  face  in  the 
lumina  the  characteristic  features  of  endothelial  cells  are  re- 
cognised. Several  lymphocytes  or  young  plasma  cells  are  also 
present. 

Fig.  2.  Connective  tissue  giant  cell  in  a  shut  oflP  cavity  of  the  platelet 
accommodating  itself  to  the  shape  of  its  confining  room.  The 
protoplasm  shows  the  chain-like  reticular  structure  characteristic 
of  fibroblasts. 

Fig.  3.  Group  of  connective  tissue  elements  showing  various  activities 
in  a  corner  of  the  platelet. 

(a)  Genesis  of  a  giant  cell  from  neighbouring  fibroblasts. 

(b)  Fibroblast  still  preserving  more  or  less  its  identity. 

(c)  Marginal  fibroblast  bounding  the  cavity  and  possessing  ex- 
tremely elongated  process. 

(d)  Direct  division  of  a  fibroblast  nucleus. 

Figures  4  to  9,  4  weeks  after  operation. 
Fig.  4.    Group  of  luxuriantly  developed  plasma  cells  in  the  platelet. 
Fig.  5.    Portion  of  a  mesodermal  giant  cell  surrounding  the  end  of  a 

septum  of  the  platelet,  and  containing  two  early  karyokinetic 

forms  (a). 

Fig.  6.  Regressive  giant  cell  with  dark  shrunken  angular  nuclei  and 
vacuoles  in  cell  body. 

Fig.  7,  Regressive  giant  cell  with  unevenly  staining  cell  body.  Nuclear 
karyorrhexis  at  (a),  characteristic  appearance  of  nuclear  chroma- 
tine  with  basophilic  particles  and  umbra  seen  at  (b). 

Fig.  8.    Regressive  giant  cell. 

(a)  Rarefaction  of  nucleus. 

(b)  Pyknosis  of  nucleus. 

(c)  Direct  division  of  nucleus. 

(d)  Rarefaction  of  cell  body. 

(e)  Vacuolisation  of  cell  body. 

Fig.  9.  Extensive  pyknotic  degeneration  in  a  giant  cell,  various  stages 
in  the  process  being  represented  by  (a,  b,  and  c). 

FLATK  IV. 

Microphotographs ;  Zbiss  projection  apparatus  ;  apochromatic  object- 
ive 1,3  homog.  immers.;  projection  ocular  IE;  distauce  95  cm. 
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Fig,  1.    Rows  of  Fibroblasts  lying  end  to  end,  forming  the  mosodormal 
sheath.    8  days  after  operation.  (Thionin.) 

(a)  Septum  of  platelet. 

(b)  Spindle  cells  of  mesodermal  sheath. 

(c)  Endothelial  cells  accompanying  sheath. 

(d)  Modified  lymphocytes. 

(e)  Plasma  cells. 

Fig.  2.    Group  of  gitter  cells  in  old  haemorrhagic  focus  in  marginal 
zone.    12  days  after  operation.    (Kresyl  violet.) 

(a)  Pigment  masses  taken  up  into  gitter  cell  bodies. 

(b)  Empty  vacuoles  in  cell  protoplasm. 

Plates  V — IX.  Microphotographs  giving  low  power  views  of  operated 
region  at  various  stages.  Zkiss»  projection  apparatus,  Objective  AA, 
without  ocular;  distance  2m  10. 

In  these  plates  (A)  =  Platelet. 

(B)  =  Marginal  zone. 

(C)  =  Limiting  zone. 

PLATE  V. 

Site  of  operation  at  6  hour's  showing  initial  phenomena  of  passive 
period.  Cavities  of  platelet  filled  with  blood  Beginning  assemblage 
of  white  blood  cells,  chiefly  polymorphonuclear  leucocytes,  many  of  which 
have  wandered  into  the  marginal  zone  of  necrotic  cortical  tissue.  In  the 
limiting  zone  which  varies  greatly  in  width  and  represents  the  transition 
from  necrotic  to  healthy  tissue,  leucocytes  are  seldom  found.  (Kresyl 
violet.) 

1.  Shrunken  degenerated  ganglion  cells. 

2.  Regressive  glia  cells. 

3.  Severely    damaged    nerve    cells,    shrunken,    angular  deeply 
staining. 

4.  Later  stage  of  shrinkage  of  nerve  cells ;  scarcely  any  details 
of  structure  still  to  be  recognised. 

5.  Enormously  swollen  (hygroscopic)  ganglion  cells. 

6.  Regressive  glia  nucleus. 

7.  Normal  or  earliest  progressive  glia  nuclei. 

8.  Progressive  satellite  cell.  {Tralantzelle.) 

9.  Large  pale  glia  nuclei  which  are  more  definitely  progressive. 

10.  Dilated  connective  tissue  spaces  in  pia. 

1 1 .  Capillary  showing  normal  appearance  of  walls  as  faint  lines. 
Endothelial  cell  bodies  unstained. 

PLATE  VI. 

24  hours  after  operation.  Close  of  the  passive  period.  Maximum 
accumulation  of  leucocytes  in  the  platelet.  Disappearance  of  necrotic 
elements  in  the  marginal  zone.    (Kresyl  violet.) 

1.  Persisting  ganglion  cell  remains  in  marginal  zone. 

2.  Degenerated  ganglion  cells  in  limiting  zone. 

3.  An  example  of  so-called  neuronophagia. 

5* 
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4.  Progressive  glia  cells  of  the  first  type,  nuclei  showing  1  to  3 
large  perij)heral  cluomatine  granules. 

5.  Normal  or  slightly  progressive  glia  nucleus  in  marginal  zone. 

6.  Regressive  glia  nucleus  overlying  a  ganglion  cell 

7.  Capillary  in  early  progressive  change  Protoplasm  of  endothelial 
cell  bodies  has  become  visible,  capillary  w^all  between  nuclei 
therefore  takes  up  the  stein,    (cf.  1  I .  PI.  V.) 

8.  Haemorrhage  into  marginal  zone. 

9.  Rudimentary  glia  nebula.  {Rasenanlage.) 

PLATK  VII. 

8  days  after  operation.  Platelet  completely  occupied  by  mesodermal 
elements.  Marginal  zone  occupied  chiefly  by  fresh  glia  cells.  Progressive 
changes  in  the  pia  subsiding.    (Kresyl  violet.) 

1 .  Collection  of  lymphocytes  in  the  pia. 

2.  represents  the  severed  edge  of  the  pia  from  which  new  elements 
grow  out  into  the  platelet,  while  others  descend  to  form  the 
mesodermal  sheath. 

3.  Fibroblasts  composing  the  mesodermal  sheath. 

4.  Lymphocytes  and  young  plasma  cells  in  the  mesodermal  sheath. 

5.  Fibroblast  trains  arranging  themselves  in  parallel  rows,  repre- 
senting longitudinal  sections  of  rudimentary  blood  vessels. 

6.  Fibroblasts  arranging  themselves  in  broad  circles  representing 
cross-sections  of  rudimentary^  blood  vessels. 

7.  Mesodermal  giant  cells. 

8.  Cluster  of  fibroblasts  in  early  stage  of  giant  cell  formation. 

9.  Mitosis  in  a  fibroblast. 

10.  Plasma  cells. 

11.  Degenerated  ganglion  cell  in  margin  of  limiting  zone.  Severe 
change  with  accumulation  of  waste  products  in  base  of  cell. 

12.  Advanced  glia  nebula. 

13.  Large  cluster  of  progressive  glia  in  marginal  zone. 

14.  Glia  cluster  with  protoplasmic  cell  mass  in  direct  relation  with 
mesodermal  sheath. 

15.  Enormous  progressive  nucleus  in  a  glia  cluster. 

16.  New  glia  nuclei  filling  the  marginal  zone. 

17.  Fibroblasts  from  cortical  capillaries  proliferating  in  marginal 
zone. 

PLATE  VIII. 

4  ioeehs  after  operation.  Compact  appearance  of  platelet  owing 
to  enormous  development  of  giant  cells  which  fill  all  the  spaces  not 
occupied  by  fibroblast  trains  and  new  blood  vessels.  Progressive 
changes  in  surrounding  cortex  subsiding.  (Unna's  Polychrome  Me- 
thylene blue.) 

1.  Mesodermal  giant  cell  containing  at  least  ^150  nuclei. 

2.  Giant  cell  with  but  few  nuclei  in  proportion  to  mass  of  cell 
body. 

3.  Degeneration  of  giant  cell — rarefaction  of  cell  body. 

4.  Vacuolisation  of  giant  cell  protoplasm. 
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5.  Degeneration  of  giant  cell  nuclei- swelling  with  clumping  of 
chromatine  into  a  single  central  mass. 

6.  Advanced  disintegration  of  giant  cell  nuclei. 

7.  Pyknotic  spherules  from  degenerated  giant  cell  nuclei. 

8.  New  blood  vessels  in  platelet,  containing  blood, 

9.  Fibroblast  train  accompanied  by  abundant  collagenous  strands. 

10.  Mesodermal  sheath  enclosing  foreign  body. 

11.  Persisting  progressive  glia  cell  in  marginal  zone. 

PLATE  IX. 

Operated  area  4  weeks  after  oiperation.  (Weigkrt-Woltrrs.)  Showing 
extensive  moniliform  degeneration  of  myeline  sheaths. 

1.  Line  at  which  nerve  fibres  abruptly  terminate  in  marginal  zone. 
To  the  right  of  this  line  representing  the  area  of  the  platelet, 
no  nervous  element  occurs. 

2.  Septa  of  platelet. 

3.  Mesodermal  giant  cells  in  cavities  in  platelet. 

PLATE  X. 

Schemata  representing  various  phases  of  the  reparatory  process. 
Each  color  stands  for  a  definite  tissue  and  its  derivatives,  and  the  den- 
sity of  the  shading  indicates  the  intensity  of  the  regressive  or  pro- 
gressive process,  as  outlined  below.  As  in  the  photographs,  A  indicates 
the  platelet ;  B,  the  marginal  zone ;  and  C,  the  limiting  zone.  E  represents 
the  pia  overlying  the  cortex,  and  from  it  is  developed  the  mesodermal 
sheat  D  which  gradually  surrounds  the  foreign  body.  The  unshaded 
portion  in  each  schema  represents  normal  cortex. 

Black  indicates  regressive  ectodermal  elements,  chiefly  ganglion  cells, 
directly  injured  by  the  introduction  of  the  foreign  body.  These  elements 
are  confined  to  schemata  1 — 3,  extremely  numerous  in  the  marginal  zone 
in  1 ;  spreading  somewhat  in  the  limiting  zone  in  2  and  at  the  same 
time  nearly  disappearing  from  the  marginal  zone;  greatly  diminished  in 
both  zones  in  3;  absent  in  4 — 8. 

Green  indicates  the  accumulating  haematogenous  elements  of  the 
passive  period,  chiefly  polymorphonuclear  leucocytes.  They  are  seen  to 
be  by  far  the  most  numerous  in  2,  where  they  practically  fill  the  platelet  and 
have  spread  also  /  in  considerable  numbers  into  the  marginal  zone.  In 
the  succeeding  stages  they  steadily  decrease  in  numbers  and  in  5  but  few 
undegenerated  leucocytes  remain  in  the  central  portions  of  the  platelet. 
In  the  subsequent  phases  they  are  practically  absent. 

Red  indicates  the  pia  and  other  mesodermal  tissue  derivatives,  in- 
cluding fibroblasts  and  their  modified  forms,  gitter  cells  and  giant  cells, 
together  with  collagenous  connective  tissue,  the  elements  which  go  to 
make  up  the  sheath  enclosing  the  platelet,  and  the  newformed  blood 
vessels.  In  schema  I  the  pia  is  seen  to  be  nearly  normal,  showing  only 
a  slight  thickening  in  the  vicinity  of  the  platelet.  In  2  the  pia  near 
the  platelet  is  already  in  advanced  proliferation.  In  3  the  increased 
density  of  the  shading  indicates  a  still  more  pronounced  proliferative 
phase,  while  on  both  sides  of  the  foreign  body  the  beginnings 
of  the  mesodermal  sheath  are  shown.  (D.)  At  the  same  time  progressive 
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mesodermal  elements  have  appeared  in  the  limiting  zone  and  spread 
diffusely  over  the  marginal  zone  which  with  the  disappearance  of  the 
necrotic  ectodermal  tissue  (black),  and  the  gradual  regression  of  the 
leucocytes  (green),  had  become  relatively  empty.  In  5  the  mesodermal 
sheath  has  completely  surrounded  the  platelet,  pial  elements  have  entered 
the  upper  angles  of  the  platelet  in  large  numbers,  while  the  progressive 
cortical  mesodermal  structures  are  chiefly  limited  to  that  portion  of  the 
marginal  zone  lying  directly  on  the  platelet;  these  together  with  ele- 
ments derived  from  the  mesodermal  sheath  are  also  developing  richly  in 
the  platelet  and  encroaching  more  and  more  upon  the  territory  formerly 
occupied  by  the  passive  haematogenous  elements,  now  represented  by  a 
few  green  lines  in  the  centre  of  the  foreign  body.  In  6  the  mesodermal 
sheath  has  increased  somewhat  in  thickness  and  moreover  the  mass  of 
progressive  connective  tissue  derivatives  is  practically  limited  to  the 
platelet  which  they  now  completely  occupy.  In  the  final  schema  (8), 
the  pia  is  seen  to  have  returned  nearly  to  its  normal  thickness,  while  the 
most  intense  progressive  activity  is  manifest  among  the  mesodermal 
elements  crowding  the  platelet,  to  which  indeed  this  process  is  limited. 

Blue  indicates  progressive  ectodermal  tissue,  i.  e.,  glia,  which  first 
appears  as  an  appreciable  factor  in  schema  3,  being  diffusely  scattered 
throughout  the  limiting  zone.  In  the  next  stages  (schemata  4,  5)  the  glia  is 
undergoing  enormous  proliferative  activity,  progressive  elements  not  only 
being  widely  scattered  over  the  limiting  zone  but  having  as  well  penetrated 
the  marginal  zone  in  multitudes  and  become  its  almost  exclusive  occu- 
pants. In  6  glia  proliferation  is  seen  to  be  continuing  in  the  marginal 
zone,  especially  in  the  neighbourhood  of  the  platelet,  while  becoming 
restricted  in  the  outskirts  of  the  operated  region,— in  the  limiting  zone. 
In  schema  8  the  peripheral  cessation  of  glia  activity  is  strikingly  seen. 
Here  progressive  glia  cells  are  limited  to  a  narrow  zone  immediately 
surrounding  the  platelet,  and  the  process  even  here  is  less  intense.  The 
periphery  of  the  platelet  and  the  fibroblast  sheath  are  seen  to  establish 
a  boundary  separating  the  mass  of  progressive  mesodermal  elements 
within  from  the  progressive  ectodermal  elements  without. 


Cber  die  Umwaiidlung  des  J^ervengewebes  in  eine 
eigeiiartige  liomogene  Substanz. 

Von 

C.  Macffe  Campbell 
M.  B.,  Ch.  B.  (Edinburgh). 

Mit  Tafel  XI,  XII  und  XIII. 

Bei  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  der  pathologi- 
schen  Vorgange  im  Gehirn  ist  keine  Entschuldigung  notig,  wenn 
man  den  mikroskopischen  Befund  bei  einem  einzigen  Falle  darlegt. 
Es  diirfte  von  Interesse  sein,  die  Beschreibung  der  pathologischen 
Verhaltnisse  im  Gehirn  bei  einem  Falle  von  GehirnabszeB  wieder- 
zugeben,  der  in  der  Heidelberger  Ohrenklinik  vorgekommen  ist, 
und  den  ich  im  Laboratorium  der  Heidelberger  Irrenklinik  bear- 
beitet  habe.  In  dankenswerter  Weise  hat  uns  Herr  Prof. 
K  ii  m  m  e  1  das  Material  dieses  Falles  zur  Bearbeitung  iiberlassen. 

Der  Kranke  war  ein  SOjahriger  Mann,  der  am  2.  Juli  1902  in  die 
Heidelberger  Ohrenklinik  gebracht  wurde.  Seit  Januar  desselben  Jahres 
hatte  er  am  rechten  Ohre  gelitten;  vierzehn  Tage  vor  seiner  Aufnahme 
in  die  Klinik  traten  schwere  Symptome  ein. 

Die  klinische  Diagnose  lautete :  Otitis  chronica  media  dextra,  Chole- 
steatoma, Thrombose  des  Sinus  transversus;  Radikaloperation. 

Im  Antrum  war  ein  Cholesteatoma  und  Granulationsmassen ;  dieselben 
auch  im  Kuppelraum  und  in  der  Paukenhcihle.  Gegen  den  Sinus  war 
der  Knochen  entziindlich  veriindert;  der  Sinus  war  offen  und  in  dem- 
selben  ein  verjauchter  Thrombus.  Ein  gangriinoser  AbszeB  ging  noch 
2  cm  weiter  medialwarts. 

Nach  der  Operation  schien  sein  Zustand  besser  zu  sein;  bald  aber  trat 
schwere  Benommenheit  ein;  am  6.  August  1902  starb  der  Kranke. 

Bei  der  Sektion  fand  man  starke  Spannung  und  Druck  des  Gehirns ; 
P'luktuation  in  der  rechten  Hemisphare.  Das  Gehirn  wurde  in  Formol 
zur  weiteren  Bearbeitung  gelegt. 

Als  ich  im  Juni  1903  das  Gehirn  bekam,  war  es  schon  durch 
einen  horizontalen,  ungefahr  5  cm  unter  der  oberen  Oberflache 
gelegenen  Schnitt  in  zwei  Halften  geteilt:  man  hatte  auch  ein 
Sfiick  ausgeschnitten,  um  es  einzubetten. 
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Das  Aussehen  des  Gehims  ist  in  Fig.  1,  Taf.  XI  wieder- 
gegeben;  die  meisten  von  meinen  Praparaten  slammen  vom  aus- 
geschnittenen  Stiick. 

Das  Gehirn  ist  ganz  asymmetrisch ;  die  rechte  Hemisphare 
zeigt  die  Folge  von  einem  gewissen  Druck.  Die  obere  Oberlliiche 
der  rechten  Hemisphare  ist  weniger  rund  und  breiter  als  links; 
ihre  laterale  Oberflache  ist  ein  wenig  konkav.  Der  Temporal- 
lappen  ist  gedriickt  und  nach  unten  keilartig. 

Die  Ventrikel  sind  erweitert  und  ihre  Wande  fast  iiberall 
pathologisch  verandert;  die  Erweiterung  der  vorderen  Ventrikol 
ist  mehr  sichtbar  auf  der  oberen  Halfte  des  Gehirns;  das  Corpus 
striatum  war  so  hochgradig  verandert,  daB  es  ganz  aus  dem 
Stiick  gefallen  ist.  Statt  der  Streifenhiigel  finden  wir  eine  Hohle 
mit  zerfetzter  Wand,  die  fast  zum  hinteren  Horn  reicht,  und  die 
mit  denj  vorderen  Horn  zusammenhangt. 

Die  Spalte  a,  Fig.  1,  Taf.  XI  ist  der  untere  Teil  dieser  Hohle. 

Das  Knie  des  Balkens  ist  sehr  zerfetzt;  die  Oberflache  bei- 
der  Sehhiigel  ist  zerfetzt,  und  die  Sehhiigel  zeigen  auf  der 
Schnittebene  viele  Spalten.  Rechts,  wo  das  Cornu  laterale  an- 
fiingt,  geht  der  Ventrikel  iiber  in  eine  groBe  AbszeBhohle,  die  an 
einer  Stelle  nur  einen  Zentimeter  von  der  Gehirnoberflache  ent- 
fernt  ist;  in  der  auBeren  Wand  dieser  AbszeBhohle  befindet  sich 
eine  rundliche  Offnung  von  6  mm  Durchmesser,  die  in  eine  klei- 
nere  Hohle  fiihrt,  welche  jedoch  nicht  bis  zur  Gehirnoberflache 
reicht. 

In  dem  ausgeschnittenen  Stiick  an  der  Stelle  b,  Fig.  1,  Taf.  XI 
zeigte  das  Gewebe  ein  eigentiimliches  Aussehen.  Zwischen  dieser 
AbszeBhohle  und  der  Oberflache  befand  sich  eine  knorpelahnliche 
Masse  wie  eingebettet  in  der  weiBen  Substanz.  Diese  homogene 
Masse  machte  den  Eindruck  von  erstarrter  Gelatinmasse  und, war 
an  einigen  Stellen  ganz  scharf  von  der  weifien  Substanz  abge- 
grenzt. 

An  anderen  Stellen  hatte  man  den  Eindruck,  als  ob  einigo 
Stellen  der  weiBen  Substanz  in  der  Peripherie  der  erwahnten 
Masse  von  dieser  fremden  Subtsanz  durchdrungen  waren,  odor, 
anders  ausgedriickt,  als  ob  sich  einige  Stellen  der  weiBen  Sub- 
stanz in  derselben  Weise  umgewandelt  hiitten,  wahrend  kleine 
Inseln  weiBer  Substanz  dazwischen  das  normale  Verhaltnis  dar- 
boten. 

In  Fig.  2,  3,  Taf.  XI  sieht  man  eine  Stelle,  wo  die  Substanz 
spitzig  wird  und  ganz  scharf  aufhort. 
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Was  die  Konsistenz  derselben  betrifft,  so  ist  sie  nach  ein- 
jahriger  Hartung  in  Formol  ungefahr  von  der  Konsistenz  des 
Zelloidins. 

Beim  ersten  Anblick  machte  die  Substanz  den  Eindruck  von 
einem  Kunstprodukt ,  die  mikroskopische  Untersuchung  aber 
zeigte,  daB  es  sich  urn  ein  pathologisches  Produkt  handelt. 

Mit  keiner  Farbemethode  ist  es  mir  gelungen,  eine  Struktur 
in  der  Substanz  darzustellen.  Mit  der  H  e  i  d  e  n  h  a  i  n'  schen  Ha- 
matoxylineisenalaun-Methode  und  mit  der  Wei gert' schen  Resor- 
zinfuchsin-Methode  farbt  sich  die  Substanz  ziemHch  intensiv  und 
zeigt  dieselbe  farberische  Reaktion  wie  die  Substanz,  die  wir  in 
der  Umgebung  von  verschiedenen  GefaBen  in  der  Nahe  finden. 
Mit  der  Wei  gert' schen  Fibrinmethode  und  der  Gram' schen 
Methode  gibt  die  Substanz  keine  Reaktion,  mit  sauren  AniUn- 
farben  wie  mit  Eosin  farbt  sie  sich  sehr  schwach. 

■  Fiir  das  umliegende  Gewebe  gaben  Thionin,  Toluidinblau  und 
Methylenblau  keine  brauchbaren  Bilder;  mit  Unna's  polychro- 
mem  Methylenblau  und  besonders  mit  Kresylviolett  B.  B.  habe 
ich  gule  Praparate  bekommen ;  dieselben  wurden  in  Alkohol  oder 
Anilinol-Alkohol  entfarbt. 

Das  Stuck  war  nicht  gut  vorbehandelt ;  ich  muBte  auf  ver- 
schiedene  Methoden  verzichten;  so  konnte  leider  nicht  die 
Ma rchi- Methode  angewendet  werden;  ebenso  miBlangen  die 
Ehrlich'sche  Triazid-  und  andere  moderne  Methoden  zur 
Darstellung  von  Blutkorperchen,  welche  in  dem  pathologisch  ver- 
anderten  Gewebe  zerstreut  waren. 

Die  W  e  i  g  e  r  t'  sche  Gliamethode  gelang  auch  nicht ;  mit 
Sudan  konnte  ich  nirgends  im  Gewebe  Fett  darstellen.  Fiir  die 
GefaBe  habe  ich  die  Resorzinfuchsin-Methode  (W  e  i  g  e  r  t)  brau- 
chen  konnen ;  die  Bilder  von  einfachen  Hamatoxylin-  und  Eosin- 
und  von  Van  G i e s o n - Praparaten  waren  gut. 

In  einem  Heidenhain' schen  Praparat  mit  schwacher  Ver- 
groBerung  sieht  man  am  besten  das  Verhalten  der  fremden 
Substanz, 

Der  Saum  ist  ungleich  an  verschiedenen  Stellen.  An  einer 
Stelle  bildet  der  Saum  ziemlich  eine  gerade  Linie ;  die  den  Saum 
bildenden  Nervenfasern  verlaufen  beinahe  normal  dicht  gedrangt, 
aber  doch  sieht  man  hier  und  da  zwischen  den  Fasermassen 
Streifen  von  verschiedener  Breite,  die  aus  der  homogenen 
braunen  Substanz  bestehen;  die  Verlaufsrichtung  der  den  Saum 
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bildenden  Fasern  scheint  mit  den  eingesprengten  Stelleii  der 
fremden  Substanz  in  keiner  Beziehung  zu  stehen. 

An  anderen  Stellen  sind  die  den  Saum  bildenden  Fasern  aus- 
einandergesprengt,  die  gelatinose  Substanz  scheint  bier  die  weiBe 
Substanz  durchtrankt  zu  haben,  und  durch  die  umgewandelte 
Substanz  ziehen  die  einzelnen  auseinandergesprengten  Fasern. 
Die  in  der  naheren  und  entfernteren  Umgebung  der  fremdartigen 
Substanz  befindlichen  Blutungen  stehen  anscheinend  in  keinem 
Zusammenhang  mit  dem  soeben  beschriebenen  Verhalten  des 
Gewebes.  Oft  finden  wir  da  Blutungen,  wo  die  fremde  Substanz 
ganzlich  fehlt,  und  umgekehrt  beobachten  wir  da,  wo  solche 
Substanz  sich  in  grofier  Menge  angehauft  hat,  gar  keine  oder  nur 
vereinzelte  Blutkorperchen. 

In  der  fremden  Substanz  selbst  finden  wir  stellenweise  kleine 
Verlaufsabschnitte  von  Nervenfasern ,  teils  vereinzelt ,  teils  in 
kleineri  Biindeln,  bald  kleine  Gruppen  von  roten  Blutkorperchen, 
bald  Inseln  von  weiBer  Substanz  oder  auch  vereinzelte  Zellen 
verschiedenen  Ursprungs,  endlich  auch  BlutgefaBe  mit  Blutkorper- 
chen darin.  Findet  man  Kapillaren  an  solchen  Stellen ,  so 
sind  die  Endothelzellen  sehr  verandert,  haben  groBe  blasse  Kerne 
von  verschiedener  Form  und  einen  ganz  deutlichen  Zelleib. 

Das  Aussehen  des  Verlaufsabschnittes  eines  kleinen  Ge- 
faBes,  das  ganz  allein  ohne  Begleitung  von  Nervenfasern  oder 
sonst  irgendeinem  Gewebe  durch  die  fremde  Substanz  lauft, 
ist  hochst  auffallend.  An  einer  anderen  Stelle  der  gelatinosen 
Substanz  trifft  man  beispielsweise  eine  vereinzelte  Plasmazelle 
und  davon  etwas  entfernt  eine  Gruppe  von  drei  Elementen,  nam- 
lich  ein  rotes  Blutkorperchen,  eine  Gitterzelle  und  einen  dege- 
nerierten  Leukozyten  an. 

Bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  dafi  viele  von  diesen  verein- 
zelten  Elementen  sehr  gut  erhalten  sind;  auf  einige  Gliazellen, 
die  in  der  fremden  Substanz  oder  in  der  nachsten  Nahe  sich 
finden,  komme  ich  spater  zuriick. 

Wenn  man  eine  Insel  erhaltener  weiBer  Substanz  mit  der 
weifien  Substanz  vergleicht,  in  welcher  keine  gelatinose  Sub- 
stanz enthalten  ist,  findet  man,  daB  die  Elemente  an  den  zwei 
Stellen  sich  im  allgemeinen  ziemlich  gleich  verhalten. 

Die  weiBe  Substanz  der  kleinen  Inseln  ist  manchmal  ganz 
kompakt,  zum  Teil  ist  das  Verhalten  solcher  Inseln  in  gar  keiner 
Weise  abweichend  von  dem  der  weiBen  Substanz  in  der  Umge- 
bung, bald  sind  die  Gewebsbeslandteile  in  einer  solchen  Insel 
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mehr  oder  weniger  auseinandergesprengt,  und  es  befinden  sich 
zwischeri  denselben  Teile  der  umgewandelten  Masse. 

Das  Aussehen  einer  solchen  Insel  paBt  ganz  gut  zu  der  An- 
nahme  eines  rasch  verlaufenden  Prozesses  einer  eigenartigen 
Umwandlung  des  Gewebes,  wobei  kleine  Herde  hier  und  da  nicht 
ergriffen  wurden  und  als  Inseln  in  der  umgewandelten  Masse 
zuriickgeblieben  sind. 

Von  Interesse  ist  eine  kleine  Blutung  dicht  am  Saum  der 
fremderi  Substanz,  wo  sich  eine  groBe  Zahl  von  Gitterzellen  findet. 
Zwischen  dieser  Blutung  und  der  fremden  Substanz  findet  sich 
keine  Nervenfaser  oder  andere  Gewebsbestandteile,  sondern  die 
Substanz  dringt  zwischen  die  Gitterzellen,  die  ziemlich  weit  ent- 
lernt  voneinander  angeordnet  sind. 

In  einem  U  n  n  a'schen  Praparate  scheinen  die  verschiedenen 
Elemente  in  einer  homogenen  Substanz  zu  liegen;  bei  naherer 
Betrachtung  aber  kann  man  in  der  blauen  Grundsubstanz  kleine 
helle  Stellen  unterscheiden.  An  der  Stelle  der  Blutung  ist  die 
fremde  Substanz  nicht  scharf  begrenzt;  an  einer  Stelle  zieht 
durch  dieselbe  ein  schmaler  Streifen  von  Elementen,  welche 
aus  Gitterzellen,  Blutkorperchen  und  Gliazellen  bestehen,  aber 
nicht  dicht  nebeneinander  liegen.  Diese  Gliazellen  haben  kleine 
dunkle,  unregelmaBig  ovale  Kerne  mit  vielen  kleinen,  tief  ge- 
farbten  Kornchen;  der  Zelleib  ist  entweder  iiberhaupt  nicht 
sichtbar   oder  nur  angedeutet,  zum  Teil  auch  scharf  begrenzt. 

In  einer  von  diesen  Gliazellen,  die  einen  fein  schaumig  struk- 
turierten  Zelleib  besitzt,  sind  zwei  starker  gefarbte,  kornchen- 
artige  Gebilde,  auf  deren  Bedeutung  ich  spater  zuriickkomme. 

Hier  und  da  sind  zwischen  diesen  Zellen  kleine  weiBe  Stellen 
zu  sehen,  und  je  weiter  man  sich  dem  erhaltenen  Gewebe  nahert, 
desto  haufiger  werden  diese  weiBen  Stellen,  desto  seltener  die 
dazwischenliegenden  Stellen  homogener  Substanz ,  bis  man 
schlieBlich  auf  das  erhaltene  Gewebe  stoBt. 

An  dieser  Stelle  ist  ein  GefaB  getroffen,  das  ein  wenig  in  die 
Substanz  hineinragt:  die  Endothelzellen  sind  geschwollen  und 
besitzen  einen  tief  tingierten  Zelleib;  die  Elastica  ist  vermehrt, 
und  in  der  Adventitialscheide  findet  man  eine  Gitterzelle.  Auf  der 
einen  Seite  stoBt  die  Adventitia  direkt  an  die  fremde  Substanz, 
auf  der  anderen  Seite  ist  das  GefaB  von  Gitterzellen,  roten  Blut- 
korperchen, Gliazellen  und  Fibroblasten  begrenzt.  Diese  Fibro- 
blasten  bilden  an  dem  einen  Ende  dieses  GefaBabschnittes  eine 
kleine  Ansammlung.   Die  Elemente  sind  unmittelbar  an  der  Ge- 
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faBwand  dicht  gelagert;  je  mehr  sie  sich  von  der  GefaBwand 
entfernen,  desto  seltener  werden  sie. 

Die  Spitze  der  fremden  Substanz  bei  C,  Fig.  2,  Taf.  XI  (in 
Fig.  4  ist  eine  Stelle  ganz  nahe  der  Spitze  der  fremden  Sub- 
stanz A  Fig.  2  abgebildet)  wird  durch  einige  GefaBe  durch- 
quert.  Bei  dieser  Durchquerung  ist  die  adventitielle  Scheide 
absolul,  scharf  von  der  fremden  Substanz  abgegrenzt.  Je- 
doch  beim  Ubergang  der  GefaBe  in  das  erhaltene  Gevvebe 
treten  zunachst  einzelne,  dann  immer  mehr  kleine  Inselchen 
des  erhaltenen  Gewebes  auf,  und  schlieBlich  zeigt  die  unmittel- 
bare  Umgebung  der  GefaBscheide  eine  normale  Begrenzung.  Nach 
Eintritt  der  GefaBe  in  das  erhaltene  Gewebe  sind  dieselben  noch 
nicht  allseitig  in  der  bekannten  normalen  Weise  vom  nervosen 
Gewebe  begrenzt,  sondern  wir  finden,  daB  die  fremde  Substanz 
meist  noch  eine  Strecke  weit  die  GefaBe  teilweise  begleitet.  Daher 
finden  wir  z.  B.  auf  einigen  Querschnitten  der  GefaBe  die  Adven- 
titia  nur  zu  zwei  Dritteln  des  Umfanges  von  dem  erhaltenen 
Gewebe  umgeben,  wahrend  der  Rest  von  fremder  Substanz  um- 
geben  ist,  die  in  Form  einer  Kalotte  oder  eines  abgestumpften 
Kegels  sich  der  Adventitia  anlegt  (s.  Fig.  4). 

Die  die  fremde  Substanz  durchquerenden  GefaBe  sind  in 
ihrem  histopathologischen  Verhalten  in  keiner  Weise  von  den 
GefaBen  im  Marke  der  Umgebung  der  fremden  Substanz  ver- 
schieden.  Die  Endothelzellen  sind  im  allgemeinen  wenig  ver- 
andert,  die  Muskelkerne  wohl  nur  zum  Tell  erhalten,  die  Adven- 
titiazellen  dagegen  sind  schwer  verandert,  und  in  der  Scheide 
selbst  befindet  sich  eine  Menge  von  verschiedenartigen  Zellen. 

In  einem  Resorzinfuchsin  -  Praparate  (W  e  i  g  e  r  t)  sieht  die 
Membrana  elastica  verdickt  aus,  und  durch  den  Raum  der  Ad- 
ventitialscheide  ziehen  vereinzelte  Lamellen  der  aufgesplitterten 
Membrana  elastica.  Die  auBerste  der  auseinandergesprengten 
Elasticalamellen  bildet  eine  scharfe  Grenze  gegen  die  fremde 
Substanz. 

In  dem  GefaB,  dessen  linke  Wand  in  Fig.  4,  Taf.  XI  abgebildet 
ist  (s.  Tafelerklarung),  kommt  eine  sehr  charakteristische  Um- 
wandlung  der  Elastica  vor.  In  dem  entsprechenden  Kresylviolett- 
Praparate  befindet  sich  auBen  von  den  Endothelzellen  eine  breite 
Schicht,  die  homogen  aussieht  (Fig.  '4  b),  bei  enger  Blende  aber 
einen  etwas  streifigen  Eindruck  macht;  nach  auBen  stoBt  diesc 
stark  vefdickte  Schicht  an  die  Adventitialscheide ;  letztere  ist 
nach  auBen  von  einer  ganz  diinnen  elaslischen  Lamelle  bo- 
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grenzt.  In  ganz  gleicher  Weise  ist  die  Adventitia  nach  innen  von 
der  umgewandelten  GefaBwand  geschieden. 

In  der  homogenen  Schicht  eines  solchen  Gefafies  zeigt  die 
Elasticamethode  zahlreiche  feine  Streifen,  die  parallel  laufen; 
die  Abbildung  von  Fig.  8,  Taf.  XII  gibt  nicht  das  oben  beschrie- 
bene  GefaB,  aber  ein  ganz  ahnliches  GefaB,  das  zwischen  der 
fremden  Substanz  und  der  Hirnrinde  liegt  und  analoge  Verhalt- 
nisse  darbietet. 

Bei  einigen  GefaBen  scheint  diese  homogene  Degeneration 
in  der  auBeren  Schicht  der  Muscularis  anzufangen :  wahrend  die 
inneren  Muskelkerne  zum  Teil  noch  gut  erhalten  sind,  wandeln 
sich  bereits  die  auBeren  Zonen  der  Muscularis  um,  und  in  der 
letzteren  beobachtet  man  zahlreiche  degenerierte  Muskelkerne. 

Es  ist  nicht  leicht,  alle  Zellen  der  Adventitialscheide  des  Ge- 
fiiBes  in  Fig.  4,  Taf.  XI  zu  identifizieren,  aber  sicher  sind  in  der- 
selben  vorhanden  zahlreiche  Lymphozyten,  Leukozyten,  Gitter- 
zellen  und  vereinzelte  Plasmazellen ;  einige  Zellen  sind  so  voll 
von  dunklen  Schollen,  daB  keine  Struktur  mehr  sichtbar  ist,  — 
wahrscheinlich  sind  sie  Gitterzellen. 

Solche  Schollen  konnen  auch  frei  in  der  Scheide  liegen;  sie 
fiirben  sich  tief  mit  basischen,  zum  Teil  aber  auch  mit  sauren 
Anilinfarben.  Viele  Haufen  von  kleinen  dunklen  Kornchen,  die 
man  in  der  Scheide  findet,  stammen  wahrscheinlich  von  Leuko- 
zyten, die  zugrunde  gegangen  sind. 

Die  Adventitiazellen  selbst  sind  vergroBert  und  verandert. 
AVo  dies  GefaB  in  der  weiBen  Substanz  quer  getroffen  ist,  ist  die 
Scheide  von  Gitterzellen  vollgestopft. 

In  anderen  GefaBen,  wie  z.  B.  im  GefaB,  das  in  Fig.  7,  Taf.  XII 
abgebildet  ist,  sind  in  der  Adventitialscheide  massenhaft  Plasma- 
zellen; solche  kommen  haufig  vor  im  Gewebe,  das  zwischen  der 
fremden  Substanz  und  dem  Ventrikel  liegt.  Unter  denselben 
Bedingungen  finden  wir  auBerdem  viele  Fibroblasten,  und  wo 
die  Fibroblasten  reichUch  sind,  finden  wir  charakteristische  Zellen 
in  der  Umgebung  der  GefaBe  (s.  Fig.  5ab,  Taf.  XI).  Den  Ur- 
sprung  solcher  Zellen  zu  bestimmen,  ist  unmoglich;  das  Ver- 
bal (en  des  Zelleibes  spricht  fiir  einen  endothelialen  Ursprung, 
allem  die  Provenienz  derselben  aus  Adventitiaelementen  ist 
durchaus  nicht  ausgeschlossen. 

Die  Plasmazellen,  die  wir  in  unseren  Praparaten  antreffen, 
sind  nicht  so  typisch  wie  in  einem  N  i  B 1'  schen  Praparate  gefarbt ; 
besonders  im  Gewebe,  wo  sie  ganz  vereinzelt  vorkommen,  bietet 
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ihro  Erkennung  Schwierigkeiten.  Man  findet  sogar  vereinzelle 
Plasmazellen  in  der  fremden  Subsianz  zerstreut. 

Im  allgemeinen  ist  das  Chromatin  in  ihren  Kernen  zwar 
randslandig  angeordnet,  der  Zelleib  aber  hat  haufig  ein  eigen- 
tumliches,  feinschaumiges  Aussehen,  iind  der  helle  Hof  fehlt  oft. 

Das  Verhalten  der  Marksubstanz  in  der  Umgebung  der  ka- 
lottenartig  dem  Querschnitt  der  Gefiifie  anliegenden  fremden  Sub- 
sianz gleicht  in  jeder  Beziehung  demjenigen  in  der  unmittel- 
baren  Nahe  der  Hauptmasse  der  fremden  Substanz. 

Die  Gliazellen  in  der  Nahe  der  fremden  Substanz  zeigen 
eine  so  verbliiffende  Menge  von  progressiven  und  regressiven 
Veranderungen,  dafi  dieselben  sehr  schwer  in  bestimmte  Kate- 
gorien  zu  bringen  sind.  Die  Deutung  vieler  Formen  ist  geradezu 
unmoglich, 

Hochst  wichtig  fiir  die  Bildung  der  fremden  Substanz  siiid 
gewisse  regressive  Veranderungen  der  Gliazellen ;  auf  einige  groB- 
zellige  Formen,  deren  Zelleib  fast  homogen  erscheint  und  nur 
wenig  Farbe  annimmt,  lege  ich  besonderen  Nachdruck. 

In  einem  Kresylviolett-Praparate  sind  die  verschiedenen  For- 
men am  besten  zu  unterscheiden. 

Einige  Gliazellen  haben  groBe,  blasse  Kerne  mit  einem 
schonen  Geriist,  das  einige  ziemlich  groBe,  tief  tingierte  Kornchen 
enthalt;  der  Kern  ist  rund,  oval  oder  unregelmaBig.  Das  Proto- 
plasma  ist  schwach  violett  gefarbt  und  zeigt  keine  deutliche 
Struktur;  die  Umrisse  sind  oft  schwer  zu  bestimmen. 

Andere  Gliakerne  sind  ganz  klein,  sind  rotviolett  gefarbt 
und  haben  ein  schones  Geriist  mit  groBen  Kernkorperchen ;  der 
Zelleib  ist  gut  begrenzt,  aber  sehr  schwach  violett  gefarbt  und 
sieht  fast  homogen  aus. 

Eine  dritte  Art  von  Gliakernen  ist  groBer  als  die  letzte,  farbt 
sich  viel  dunkler,  und  anstatt  eines  Geriistes  mit  groBen  Korn- 
chen enthalt  sie  eine  groBe  Menge  von  kleinen  Kornchen  von 
ungefahr  gleicher  GroBe,  die  gleichmaBig  durch  den  ganzen  Kern 
verteilt  sind. 

Manchmal  bilden  im  Kern  einige  von  diesen  Kornchen  ein 
kleines  Ringelchen.  Diese  Zellen  haben  gewohnlich  einen  deut- 
lichen  Zelleib.  Zu  derselben  Gruppe  gehoren  Kerne  von  der- 
selben  GroBe  wie  die  vorigen,  die  aber  mehr  blauviolett  sich 
farben,  und  die  feinere  Kornchen  im  Kern  haben;  manchmal  ist 
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der  Zelleib  unsichtbar,  manchmal  ist  er  sehr  gro6,  unregelmafiig, 
schwach  blau  gefarbt  und  fast  homogen  ausseheffd. 

Die  letzten  zwei  Arten  von  Gliazellen  konnen  eine  ungeheure 
Menge  von  Formen  haben;  einige  sind  in  Fig.  17—55,  Taf.  XIII 
abgebildet.  (Ich  habe  im  Text  nicht  auf  alle  abgebildeten  Figuren 
Bezug  genommen  und  verweise  deshalb  beziiglich  Fig.  6,  11,  12, 
13  u.  V.  a.  auf  die  Tafelerklamng.)  Die  runden  Kerne  konnen 
oval  werden,  dann  henkelformig,  wie  z.  B.  Fig.  19,  20,  47,  und 
endlich  schniiren  sich  die  zwei  Teile  ab  (Fig.  21,  24);  so  entstehen 
viele  Zellen  mit  zwei  runden  dunklen  Kernen.  Andere  Kerne 
geben  kleine  Sprossen  ab  (Fig.  27),  und  diese  Sprossen  gehen 
sehr  oft  zugrunde.  Haufig  beobachten  wir  in  solchen  Zelleibern 
die  Reste  von  den  abgeschniirten  Kernen,  z.  B.  31,  38,  43— 45  (?). 

In  einer  Zelle  mit  schwer  definierbarem  Zelleib  finden  sich 
anscheinend  zwei  Kerne;  der  eine  ist  blaB  und  rund  und  ent- 
halt  Kornchen,  die  dicht  an  der  Kernmembran  liegen ;  der  zweite 
ist  schwer  zu  sehen  und  besteht  nur  aus  einem  blassen  Ge- 
bilde,  ill  welchem  einige  Chromatinkornchen  und  ganz  schwache 
Andeulungen  eines  Kerngeriistes  sich  finden;  ob  ein  solches 
Gebilde  ein  zweiter  Kern  ist,  der  mehr  als  der  erste  degene- 
riert  ist,  oder  ob  es  nur  ein  Teil  des  ersten  ist,  kann  man  nicht 
beslimmen.  Es  ist  klar,  daB  bei  den  vorliegenden  Degenerations- 
prozessen  die  Herkunft  einzelner,  sich  starker  farbender  Korn- 
chen, wie  z.  B.  in  Fig.  12,  13,  unmogHch  sicher  angegeben  wer- 
den kann. 

Solche  kleine,  sich  stark  farbende  Kornchen  konnen  iibrigens 
verschiedene  Anordnungen  haben:  manchmal  sind  sie  so  geord- 
net,  als  ob  man  ein  Stadium  einer  mitotischen  Teilung  vor  sich 
habe,  wie  z.  B.  Fig.  11. 

In  einer  Zelle  beobachtet  man  in  der  einen  Ecke  des  Zell- 
leibes  derartig  angeordnete,  starker  gefarbte  Gebilde,  wahrend 
in  der  anderen  Ecke  eine  zweifellose  mitotische  Teilung  mit  Aqua- 
torialplatte  zu  beobachten  ist. 

In  einer  anderen ,  in  mitotischer  Teilung  befindlichen 
Zelle  sind  die  Chromosomen  durch  den  ganzen  Zelleib  verteilt, 
jedoch  erblicken  wir  in  einer  Ecke  des  Zelleibs  ein  halbmond- 
formiges,  auBerordentlich  intensiv  gefarbtes  Gebilde,  das  wohl 
ebenso  aufzufassen  ist  wie  die  bisher  erwahnten  kornchenartigen 
Elemente. 

In  diesen  Gliazellen  teilt  sich  iibrigens  der  Zelleib  nicht 
gleichzeitig  mit  dem  Kern:  so  kommt  es,  daB  sich  mehrere,  unter 
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Umstandeii  sogar  viele  Kerne  im  selben  Zelleib  finden.  Diese 
Kerne  konnen  dunkel  sein  und  fast  wie  der  Mutterkern  aussehen, 
gewohnlich  aber  sind  sie  sehr  blaB,  und  die  kleinen,  sich  far- 
benden  Kornchen  bilden  einen  den  Kern  umhullenden  Kranz, 
z.  B.  Fig.  49,  50. 

Eine  solche  Zelle  mit  vielen  kleinen  Ringelchen  bietet  ein 
aufierordentlich  typisches  Aussehen.  Diese  sogenannten  Riesen- 
zellen  sind  aber  nicht  immer  sehr  groB  und  werden  haufig  von 
den  oben  erwahnten  homogenen  Gliaelementen  weit  iibertroffen. 

Zu  derselben  Kategorie  von  Riesenzellen  gehoren  andere 
Zellen,  wo  die  Ringelchen  viel  kleiner  und  dunkler  sind,  z.  B. 
Fig.  41,  und  wo  man  den  Eindruck  hat,  als  ob  der  Kern  geplatzt 
ware,  und  als  ob  dessen  farbbare  Substanzen  sich  iiber  den 
ganzen  Zelleib  verteilt  hatten. 

In  wieder  anderen  Gliaelementen  scheint  der  ganze  Kern  in 
kleine,  stark  farbbare  Bruchteile  auseinandergefallen  zu  sein, 
ohne  dafi  jedoch  dieselben  von  der  Stelle  des  ehemaligen  Kernes 
sich  entfernt  hatten. 

tibergangsformen  von  jeder  Art  sind  zu  beobachten;  so  z.  B. 
konnte  man  Zellen  finden,  deren  Kern  in  zwei  Halften  sich  ge- 
teilt  hatte.  Von  diesen  besafi  die  eine  Halfte  noch  eine  Kernmem- 
bran,  Kerngeriist  und  farbbare  Kornchen,  wahrend  die  andere 
Halfte  keine  Kernmembran  und  auch  kein  Geriist  mehr  zeigte ; 
an  Stelle  von  richtigen  Kernen  fand  sich  ein  Konglomerat  von 
farbbaren  Korperchen,  die  zu  einem  Tell  deutlich  in  Form  von 
verschieden  grofien  Ringelchen  angeordnet  waren,  ahnlich,  wie 
wir  es  z.  B.  in  Fig.  49  beobachten. 

Riesenzellen  und  analoge  Elemente  kommen  aufierordentlich 
haufig  vor,  aber  nicht  immer  verhalten  sich  die  Zellen  in  der 
geschilderten  Weise.  So  beobachten  wir  bei  einer  Reihe  von 
Zellen  eine  grofiere  Farbbarkeit  des  Kernes  in  toto;  bei  vielen 
dieser  Kerne  sind  in  der  tief  gefiirbten  Grundmasse  des  Kernes 
noch  grofiere  und  kleinere  Kornchen  sichtbar;  auch  ist  eine  An- 
deutung  der  Membran  vorhanden. 

In  anderen  ist  der  Kern  in  toto  homogen,  intensiv  gefarbt, 
und  in  wieder  anderen  sehen  wir  einen  Zerfall  des  intensiv  ge- 
farbten  homogenen  Kernes  in  verschieden  grofie  und  verschieden 
geformte  Bruchstucke ,  die  zum  Teil  Vakuolen  zu  enthalten 
scheinen,  wie  Fig.  14  a, 'Taf.  XIII. 

Die  in  Fig.  9  abgebildete  Zelle  ist  sehr  schwer  zu  deuten. 
Es  scheint,  als  ob  der  Kern  dieser  Zelle  sich  zu  teilen  begonnen 
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hatte,  aber  nach  Bildung  der  Aquatorialplatte  die  Chromo- 
somen  in  die  erwiihnte  ringelartige  kornige  Degeneration  iiber- 

gegangen  waren. 

Fig.  48  zeigt  eine  Zelle  mit  dieser  Degeneration,  die  auch 
ein  typisches,  halbmondformiges ,  intensiv  gefarbtes  Gebilde 
enthalt, 

Der  Zelleib  solcher  degenerierter  Gliaelemente  ist  zum  Teil 
unsichtbar,  wie  z.  B.  Fig.  14  b,  zum  Teil  blaB  gefarbt  und  fast 
homogen,  er  kann  aber  deutlich  begrenzt  sein.  Im  letzteren 
Falle  ist  die  Anordnimg  der  Zelleibsubstanz  wenig  dicht:  es  ist 
aber  kaum  zu  beschreiben,  in  welcher  Weise  die  Zellsubstanz 
hier  angeordnet  ist. 

Die  Teilungsphanomene  in  den  Gliazellen  sind  auch  sehr 
verschieden  und  oft  kaum  sicher  zu  deuten. 

Direkte  Teilung  kann  ich  nicht  nachweisen;  einige  Gebilde 
jedoch  sind  wohl  folgendermaBen  aufzufassen.  Man  findet  Kerne 
von  slarkster  Farbbarkeit,  deren  farbbare  Substanzen  jedoch  un- 
deutlich  angeordnet  sind.  Solche  Kerne  sind  langlich,  an  den 
Polen  stark  verbreitert  und  durch  eine  diinne  Briicke  intensiv 
gefarbter  Substanz  verkniipft.  In  anderen  Elementen  beobachtet 
man  keine  Briicke  mehr,  sondern  nur  zwei  Massen  der  geschil- 
derten,  stark  gefarbten  Substanz ;  dagegen  ist  in  den  zugeho- 
rigen  Zellkorpern  eine  Abgrenzung  der  zu  jeder  Kernmasse  ge- 
horigen  Zellsubstanz  nicht  zu  beobachten.  Im  Endstadium  einer 
mitotischen  Teilung  kommen  solche  Bilder  nicht  vor. 

Was  die  indirekte  Teilung  betrifft,  so  beobachten  wir  Mitosen 
in  jedem  Stadium  in  der  Umgebung  der  fremden  Substanz ;  die- 
selben  zeigen  aber  Eigentiimlichkeiten.  So  finden  sich  z.  B.  in 
demselben  Gesichtsfeld  zwei  Mitosen :  in  der  einen  ist  der  Zelleib 
nur  andeutungsweise  vorhanden  und  ganz  schwach  blau  gefarbt 
(Kresylviolett) ;  die  andere  hat  einen  Zelleib,  der  sich  violett 
farbt,  dessen  Struktur  ziemlich  deutlich  ist,  und  dessen  Grenzen 
leicht  zu  bestimmen  sind.  Diese  sind  zwei  Typen,  die  iiberall 
vorkommen;  wahrscheinlich  sind  die  blassen,  verwaschenen 
blauen  Zellen  zu  idenlifizieren  mit  den  groBen  Zellen,  deren  Zell- 
leib  in  Umwandlung  begriffen  ist. 

In  vielen  Zellen ,  die  deutliche  violettgefarbte  Chromo- 
somen  besitzen  (Kresylviolett),  kommen  im  blassen  Zelleib  an- 
dere Korper  vor,  die  sich  grauviolett  farben,  oder  deren  Farbe 
sich  schwer  bestimmen  laBt,  z.  B.  Fig.  1,  Taf.  XIII.  Es  ist  nicht 
zu  entscheiden,  ob  letztere  Zerfallsprodukte  eines  zweiten  Kernes 
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sind,  Oder  ob  sie  Degeneralionsprodukte  eines  Teiles  der  vorhan- 
denen  Chromosomen  sind. 

Fiir  die  letztere  Annahme  gibt  es  keine  Anhaltspunkte. 

Doch  trifft  man  Teilungsfiguren,  wo  die  Chromosomen  ein 
sehr  anormales  Aussehen  darbieten.  Fig.  2,  Taf.  XIII  stellt  eine 
Zelle  dar,  deren  Verhalten  verschieden  gedeutet  werden  kann. 
So  ist  es  denkbar,  daB  es  sich  um  eine  Riesenzelle  han- 
delt,  deren  Kerne  die  abgebildete  Umwandlung  zeigen.  Es  ist 
aber  auch  moglich,  daB  diese  Zelle  sich  in  Mitose  befand,  von 
deren  Chromosomen  die  abgebildeten  Bestandteile  stammen.  In 
dieser  Zelle  ist  das  Protoplasma  schwach  violett  gefarbt,  besitzt 
groBe  Vakuolen  und  ist  nach  auBen  leidlich  abgrenzbar. 

Zugunsten  der  Auffassung  der  mitotischen  Natur  dieses  Ge- 
bildes  sprechen  die  Fig.  4  und  5,  Taf.  XIII;  in  den  Zellkorpern 
dieser  Elemente  zeigen  die  gefarbten  Bestandteile  zum  Teil  noch 
deutlich  schleifenformige  Anordnung. 

Auch  spricht  fiir  diese  Auffassung  der  Umstand,  daB  wir  in 
anderen  Zellen  die  Bestandteile  in  der  Anordnung  einer  mitoti- 
schen Figur  beobachten  konnen,  wie  z.  B.  Fig.  3  zeigt.  In  der- 
selben  diirften  die  zwei  kleinen,  intensiv  gefarbten  Gebilde,  deren 
eines  in  Form  von  zwei  Kornerpaaren  angeordnet  ist,  als  Zentro- 
somen  anzusprechen  sein. 

Zwischen  den  Chromosomen  vollendeter  Mitosen,  wie  sie 
Fig.  10,  Taf.  XIII  zeigt,  und  den  Gebilden  in  Fig.  4,  5  kann  man 
tibergange  beobachten. 

In  Fig.  7,  8,  Taf.  XIII  sind  zwei  Zellen  dargestellt,  deren  Chro- 
mosomen in  zwei  bzw.  drei  Gruppen  angeordnet  sind.  Auch  in 
diesen  Fallen  laBt  sich  eine  sichere  Deutung  des  Bildes  nicht 
geben.  In  Betracht  kommt  einmal  die  Moglichkeit  von  pluri- 
polaren  Mitosen,  und  zweitens  ist  daran  zu  denken,  daB  sich 
gleichzeitig  mehrere  im  Zelleib  befindliche  Kerne  zur  mitoti- 
schen Teilung  angeschickt  haben.  Bemerkenswert  sind  die  spar- 
lichen  Chromosomen  in  Fig.  8,  Taf.  XIII. 

Fig.  12,  Taf.  XII  zeigt  uns  das  Bild  einer  in  Teilung  befind- 
lichen  Zelle,  deren  Mitose  moglicherweise  als  eine  pluripolare  zu 
bezeichnen  ist.  In  der  Peripherie  des  Zelleibes  sind  fiinf  kleine 
Chromatingruppen,  deren  eine  gut  eingestellt  ist  (links  in  der 
Figur);  diese  iDesteht  aus  zwei  dicht  nebeneinanderstehenden  Kor- 
perchen,  die  sich  in  jeder  Hinsicht  wie  Zentrosomen  verhalten. 

Die  in  Fig.  4,  Taf.  XIII  unten  rechts  abgebildete  Gruppe  von 
Kornchen  ist  nicht  ganz  sicher  zu  deuten ;  es  ist  immerhin  wahr- 
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scheinlich,  daB  es  sich  urn  eine  Mitose  handelt,  denn  in  einer 
anderen  Gliazelle  beobachtete  ich  einmal  eine  ungefahr  ebenso 
groBe  zweifellose  Spindel. 

Diese  Verhaltnisse  sind  aber  nicht  so  wichtig  fiir  das  Ver- 
standnis  der  fremden  Substanz  wie  die  regressiven  Verande- 
ningen  im  Zelleib  der  Gliazellen.  Wie  schon  erwahnt,  haben 
viele  von  den  dunkelkernigen  Gliazellen  einen  groBen  blauen 
Zelleib  (Kresylviolett).  Manchmal  ist  der  zentrale  Teil  des  Zell- 
leibes  noch  etwas  violett  gefarbt  bei  einer  sehr  unklaren  An- 
ordnung  der  Zelleibsubstanz ,  wahrend  die  Peripherie  kaum 
gefarbt  und  homogen  erscheint;  manchmal  befinden  sich  in  der 
homogenen  Masse  der  Peripherie  hier  und  da  kleine  hellere 
Stellen. 

Die  Farbe  und  das  Verhalten  des  peripheren 
Teiles  dieserZ  ellenentsprichtinjederHinsicht 
der  fremden  Substanz. 

Es  gibt  eine  ganze  Reihe  solcher  Zellen,  in  welchen  der 
Kern  sich  in  alien  Stadien  des  Zerfalls  befindet.  Als  End- 
stadium  der  Umwandlung  solcher  Gliazellen  be- 
obachten  wir  i  m  G  e  w  e  b  e  eine  bald  mehr,  bald  weniger  scharf 
umschriebene  Stelle,  welche  in  jeder  Hinsicht  der 
umgewandelten  Substanz  entspricht.  Manchmal 
befinden  sich  an  solchen  Stellen  noch  deutliche  Kernreste. 
StoBen  solche  Stellen  an  einer  Seite  direkt  an  den  Komplex 
des  gelatinos  umgewandelten  Gewebes ,  so  laBt  sich  durch 
Abblendung,  schiefe  Beleuchtung  usw.  noch  die  Grenze  derselben 
erkennen. 

tibrigens  kommt  diese  Umwandlung  der  Gliazel- 
len zuweilen  auch  mitten  im  Mark  zur  Beobachtung,  und  zwar  an 
Orten,  die  in  keinem  Zusammenhang  mit  der  umgewandelten  Sub- 
stanz stehen  und  relativ  weit  von  derselben  entfernt  sind,  wie  z.  B. 
Fig.  10,  11,  Taf.  XII.  Wo  aber  solche  Zellen  der  Wand  eines  Ge- 
faBes  angelagert  sind,  wie  z.  B.  Fig.  9  a,  b,  Taf.  XII,  gewinnt  man 
den  Eindruck,  als  ob  die  umgewandelte  Substanz  der  Gliazellen 
der  Ausdruck  eines  eigenartigen  Exsudates  sei,  besonders  wenn 
keine  Kernreste  mehr  zu  unterscheiden  sind,  wie  bei  Fig.  9  a. 

In  Fig.  1,  Taf.  XI  sieht  man  bei  c  ein  wenig  vor  der  fremden 
Substanz  eine  Spalte  mit  unregelmiiBigen,  aber  glatten  Wanden. 
Wenn  man  der  Spalte  nach  oben  zu  folgt,  sieht  man  drei  Locher 
in  deren  Umgebung ;  ein  Loch  hiingt  mit  der  Spalte  zusammen.  In 
der  Umgebung  der  Spalte  kommen  dieselben  Erscheinungen  vor 
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wie  in  der  Umgebung  der  fremden  Substanz  :  dieselben  Gliazellen- 
veranderungen,  dieselben  Verhaltnisse  der  Gefafie  und  der  meso- 
dermalen  Elemente.  Der  Saum  sieht  nur  ein  wenig  anders  aus 
infolge  des  Einflusses  der  Behandlungsmedien,  die  mit  der  Ober- 
iludie  der  Spalte  in  direkte  Beriihrung  gekommen  sind. 

In  Schnitten  ist  namlich  das  die  Oberflache  der  Spaile  bil- 
dende  Gewebe  in  geringer  Tiefe  viel  starker  gefarbt  als  das  von 
der  Oberflache  entfernte  Gewebe;  auch  scheinen  die  Elemente 
in  dem  stark  tingierten  schmalen  oberflachlichen  Saume  etwas 
dichter  angeordnet  zu  sein. 

Zur  Erklarung  des  Umstandes,  dafi  wir  keinen  Inhalt  in  der 
Spalte  finden,  nehme  ich  an,  daB  die  einst  hier  befindliche 
fremde  Substanz  sich  verfliissigt  hat  und  deshalb  nicht  mehr 
nachgewiesen  werden  kann. 

Zwischen  dieser  Spalte  und  der  Hirnrinde  befand  sich  eine 
Stelle,  die  mikroskopisch  durch  ihre  Farbe  und  Konsistenz  sich 
deutlich  von  dem  sie  umgebenden  Gewebe  unterschied. 

In  einem  Heidenhain'  schen  Hamatoxylinalaunprii- 
parate  macht  das  Gewebe  hier  den  Eindruck  eines  weiten,  aber 
unregelmaBigen  Maschenwerkes,  und  in  diesem  Maschenwerk  be- 
obachtet  man  einige  groBe  Gliazellen,  die  spinnenformig  aus- 
sehen.  Die  Netzbalken  dieses  Maschenwerkes  farben  sich  auf- 
fallenderweise  mit  der  Van  Gies  on' schen  Mischung  ziemlich 
rot,  und  in  der  Umgebung  eines  GefaBes,  das  hier  durchzieht, 
geht  ein  Netzwerk  direkt  von  der  Adventitia  ab;  dies  Netzwerk 
lilrbt  sich  ebenfalls  mit  derselben  Methode  deutlich  rot. 

liber  die  histopathologische  Deutung  dieses  groBmaschigen 
Netzwerkes  bin  ich  mir  nicht  klar  geworden. 

Die  Wand  des  Ventrikels  hat  ihr  Ependym  ganz  verloren 
und  ist  mit  zerfallenen  Gewebsmassen  austapeziert.  Innen  von 
dem  Belag  der  Zerfallsprodukte  finden  sich  Unmassen  von  Kokken. 
Noch  weiter  innen  gibt  es  eine  Menge  von  Blutkorperchen,  die 
zum  Teil  sehr  wohl  erhalten  sind;  leider  sind  die  Blutpraparate 
miBlimgen,  und  so  konnte  ich  nicht  genau  die  verschiedenen 
Blutkorperchen  bestimmen.  In  der  Scheide  einiger  GefaBe  an 
diesen  Stellen  waren  viele  echte  eosinophile  Leukozyten  vor- 
handen.  Kokken  kamen  nur  in  der  Ventrikelwand  vor. 

Bei  der  Vorbehandlung  des  Gehirns  war  es  nicht  moglich, 
den  Zustand  der  Nervenzellen  festzustellen ;  so  viel  aber  kann 
man  doch  bestimmt  sagen:  sie  sind  in  der  Nahe  der  fremden 
Substanz  auf  das  schwerste  verandert.  Im  Parazentrallappchen, 


Sb. 

das  ich  zum  Vergleich  untersuchte,  zeigten  die  Nervenzellen 
miniinale  Veranderungen,  und  die  GefaBe  batten  ein  fast  nor- 

males  Aussehen. 

Auf  die  iibrigen  histopathologischen  Veranderungen  un- 
seres  Gehirns  gehen  wir  nicht  naher  ein;  sie  entsprechen  in 
jeder  Hinsicht  denjenigen,  die  wir  bei  Hirnabszessen  finden. 
Die  gelatinose  Substanzumwandlung  ist  ein  zufalliger  Befund. 
Es  liefien  sich  zwiscben  letzterer  und  dem  GehirnabszeB  keiner- 
lei  Beziebungen  nacbweisen. 

Scblufsfolgerungen : 

Wir  baben  es  also  mit  einer  eigenartigen  Umwandlung  des 
Nervengewebes  zu  tun;  das  Bild  Fig.  3,  Taf.  XI  stellt  einen  aus- 
gescbnittenen  Fixierblock  dar,  welcber  in  deutlicbster  Weise  die 
Anordnung  der  umgewandelten  Substanz  darbietet;  es  ist  gerade- 
zu  unmoglicb,  die  genaue  Farbe  und  die  Durchsichtigkeit  wieder- 
zugeben. 

Nacb  unseren  Untersucbungen  sind  wir  nicbt  imstande, 
einen  genauen  AufschluB  iiber  diese  Substanz  zu  geben,  jedoch 
erscbeint  es  uns  als  das  wabrscbeinlicbste,  daB  das  Auftreten 
der  gelatin osen  Substanz  nicbt  mit  irgendwelcben  exsudativen 
Vorgangen  zusammenbangt,  sondern  als  das  Produkt  einer 
eigenartigen  Umwandlung  der  Gliazellen  auf zu- 
fa&sen  ist.  Gleicbzeitig  mit  dieser  Umwandlung  geben  die  ner- 
vosen  Bestandteile  zugrunde. 

Anscbeinend  bat  Brissaud  in  Paris  (Society  de  Neuro- 
logie  1902,  April)  ein  Gebirn  demonstriert,  welcbes  ebenfalls 
an  einer  Stelle  die  gelatinose  Substanzumwandlung  zeigte;  so- 
viel  icb  weiB,  ist  keine  mikroskopische  Untersucbung  vorge- 
nommen  worden. 
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TafelerklUrung. 


Tafel  XI. 

Fig.  1.  Untere  Halfte  des  Gehims:  die  Sclmittebene  ist  ungefahr 
5  cm  unter  der  oberen  Oberflache  gelegen.  a  Spalte,  die  mit  einer 
groBen  Hohle  in  der  oberen  Halfte  des  Gehirns  zusammenhangt.  b  Stella 
des  fiir  die  mikroskopische  Untersuchung  ausgeschnittenen  Stiickes. 
c  Spalte.    (Nach  einem  Photogramm  gezeichnet.) 

Fig.  2.  Frontaler  Schnitt  der  rechten  Hemisphare  von  hinten 
gesehen.  A  fremde,  gelatinos  umgewandelte  Substanz;  B  AbszeBhohle; 
C  Spitze  der  fremden  Substanz. 

Fig.  3.  Der  Schnittblock  mit  der  fremden  Substanz,  aus  dem  die 
mikroskopischen  Schnitte  hergestellt  wurden.  Fixierblock  der  fremden 
Substanz. 

Fig.  4  stellt  eine  Stelle  bei  ImmersionsvergroBerung  aus  der  Spitze 
der  fremden  Substanz  (Fig.  2  C)  dar.  a  eingesprengte  Masse  weiBer 
Substanz ;  b  linke  Wand  eines  schwer  veranderten  GefaBes ;  c  Lumen 
des  GefaBes ;  d  adventitielle  Scheide ;  e  Gliazellen ;  die  untere  liegt  frei 
in  der  gelatinos  umgewandelten  Substanz. 

Fig.  5.    a,  b  mesodermale  Elemente;  c  Plasmazelle, 
Fig.  6.  Fibroblast  mit  Gliazellen  in  der  TJmgebung  des  in  Fig.  7 
abgebildeten  GefaBes,     Fig.  4,  5  und  6  mit  polychromem  Methylenblau 
(Unna)  gefarbt,  entfarbt  mit  Glyzerinather.    Leitz  l/i2- 

Tafel  XII. 

Fig.  7.  GeiaB  mit  vielen  Plasmazellen  in  der  Wand,  a  Plasm  a- 
zellen;  b  Zelle  wahrscheinlich  endothelialeij  Ursprungs. 

Polychromes  Methylenblau  nach  Unna,  entfarbt  mit  Glyzerinather. 
Leitz  ^Ii2- 

Fig.  8.  GefaB,  das  die  im  Text  beschriebene  homogene  Umwandlung 
zeigt.  a  Gitterzellen,  voll  von  fremden  Korpern;  b  Pigmentschollen ; 
c  Muskelkerne ;  d  homogen  umgewandelte  Elastica ;  e  feine  Lamellen 
der  aufgesplitterten  Elastica. 

Weigert's  Farbg.  f  elast.  Gew.    Leitz  1/12. 

Fig.  9.  Zwei  Gliazellen,  die  die  im  Text  beschriebene  homogene 
Degeneration  zeigen;  in  b  ist  noch  der  Kern  vorhanden  und  auch  Reste 
von  einem  zweiten  Kern. 

Kresylviolett  B.  B. ,  entfarbt  in  Anilinolalkohol.    Leitz  1/12- 

Fig.  10,  11.  Gliazellen  wie  a,  b  in  Fig.  9  umgewandelt,  dieselben 
stehen  aber  in  keiner  Beziehung  zu  einem  GefaB;  dieselbe  Methode 
wie  fiir  Fig.  9. 

Fig.  12.    Mitose  in  einer  Gliazelle;  Beschreibung  im  Text. 

Eisenalaunhamatoxylintarbung  nach  Heidenhain.  Nach  einer 
photographischen  Aufnahme  gezeichnet. 
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Tafel  XIII. 

Fig.  1 — 55.  Verschiedene  Gliazellen.  Die  Zelle  in  Fig.  2  besitzt 
0,0315  mm  Durchmesser,  in  Fig.  3  0,0157  mm,  Fig.  4,  5,  6  ungeiahr 
0,023  mm,  Fig.  9  0,019  mm,  Fig.  10  0,014  mm. 

Die  in  Fig.  6  abgebildete  Zelle  zeigt  im  Zelleib  kleine  Zerfalls- 
produkte,  die  zum  groBten  Teil  in  Vakuolen  liegen.  So  liegen  auch  in 
Fig.  12,  13  die  Kornchen  in  einem  hellen  Hof. 

Fig.  11  stellt  eine  Zelle  dar,  in  welcher  ein  groBer  Kern  und  eine 
Gruppe  von  Kornchen  enthalten  ist.  Nach  der  Anordnung  der  letzteren 
konnte  man  an  einen  in  mitotischer  Teilung  befindlichen,  aber  pathologisch 
veranderten  zweiten  Kern  denken.  Man  vergleiche  iibrigens  Fig.  12,  13, 
44  und  45.  Zum  Vergleiche  mit  den  anormalen  Mitosen  zeigt  Fig.  10 
das  Bild  einer  normalen  Mitose  in  einer  Gliazelle.  Ebenso  habe  ich  zum 
Vergleiche  in  Fig.  16  eine  Riesenzelle  mesodermalem  Ursprungs  in  der 
Hirnrinde  gebracht. 

Fig.  1 — 4,  11.  Kresylviolett. 

Fig.  5,  6,  10.  Eisenalaunhamatoxylin. 

Fig.  7 — 9.    Van  Gieson'sche  Farbung. 

Fig.  14 — 16.    Unna's  polychromes  Methylenblau. 

Die  anderen  sind  von  verschiedenen  Praparaten  genommen  und  stellen 
einzelne  Arten  von  Fragmentierung,  Abschniirung  und  Zerfall  dar. 


Beitriige  zu  der  normalen  Anatomie  der  Hirn- 

gefiifse. 

Von  Dr.  Hans  Evensen, 

Leitendem  Arzt  der  Irrenanstalt  zu  Drontheim,  Norwegen. 
Mit  Taf.  XIV. 

Unsere  Kenntnisse  von  der  pathologischen  Anatomie  der 
Rindenerkrankungen  sind  noch  sehr  mangelhaft,  und  zu  den- 
jenigen  Teilen,  die  wohl  am  wenigsten  bekannt  sind,  gehort  der 
GefaBapparat.  Die  vielen  histologischen  und  pathologischen  Ar- 
beiten,  die  auf  diesem  Gebiete  in  den  letzten  Jahren  erschienen 
sind,  beriicksichtigen  vorzugsweise  die  Nervenzellen,  die  Nerven- 
fasern  und  die  Glia,  wahrend  den  GefaBen  bisher  nur  virenig'^ 
Aufmerksamkeit  zuteil  geworden  ist.  Es  geniigt  wohl,  daran  zu 
erinnern,  v^ie  es  mit  unseren  Kenntnissen  der  Lymphwege  steht. 

Es  diirfte  daher  nicht  unersprieBlich  sein,  den  Bau  der  Hirn- 
gefaBe  und  ihre  Verhaltnisse  bei  Geisteskrankheiten  einem  ein- 
gehenden  Studium  zu  unterwerfen. 

Ich  habe  diese  Arbeit  im  Laboratorium  der  Heidelberger 
Irrenklinik  begonnen  und  spater  im  Laboratorium  der  hiesigen 
Irrenanstalt  zu  Ende  gefiihrt. 

Es  ist  nicht  die  Absicht  dieser  Arbeit,  eine  vollig  erschopfende 
Darstellung  der  GefaBhistologie  zu  geben,  Allein  bei  dem  heu- 
tigen  Stande  unserer  Kenntnisse  wird  es,  um  das  gegenseitige 
Verstiindnis  zu  ermoglichen,  wohl  notig  sein,  einige  Bemerkungen 
iiber  den  Bau  der  GefaBe  vorauszuschicken, 

Erstens  muB  an  die  Tatsache  erinnert  warden,  daB  die 
groBeren  GefaBe  je  nach  der  Ortlichkeit  einen  verschiedenen  Bau 
zeigen  konnen,  ja  daB  bei  verschiedenen  Personen  selbst  die 
entsprechenden  GefaBe  nicht  genau  dieselben  histologischen  Ver- 
haltnisse darbieten.  Die  ungleichen  Angaben  verschiedener  Ver- 
fasser  sind  teilweise  durch  Nichtberiicksichtigung  dieses  Um- 
standes  zu  erklaren. 

Die  folgende  Beschreibung  stiitzt  sich  auf  Untersuchungen 
von  GefaBen  des  Gehirns  sowohl  groBeren  wie  kleineren  Kalibers. 
Den  besten  Uberblick  in  bezug  auf  groBere  GefaBe  gewahren  wohl 
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Schnitte,  die  man  aus  einem  zusammengeprefiten  und  dann  ein- 
gebetteten  GefaBkonvolut  erhalt;  hierdurch  wird  dasselbe  GefaB 
in  alien  nur  moglichen  Schnittebenen  getroffen;  in  pathologischen 
Fallen  ist  diese  Methode  auch  fur  die  kleinsten  GefaBe  empfehlens- 
wert,  da  man  die  krankhaften  Veranderungen  in  ganzen  Reihen 
von  Schnitten  verfolgen  kann.  Einzelheiten  jedoch  lassen  sich 
am  besien  an  frischen  Zupfpraparaten  studieren,  die  mit  ver- 
schiedenen  Methoden  behandelt  werden  (Kalium  bichrom., 
Silbemitrat,  Goldchlorid,  Drittelalkohol ;  Farbung  mit  Hamatoxy- 
lin,  Neutralrot,  Sudan  III,  Weigerts  Methode  zur  Darstellung  der 
elastischen  Fasem  [Resorzinfuchsin]  usw.).  Bei  vorsichtiger  Ab- 
losung  der  Pia  von  einem  (am  besten  umschnittenen)  Stiick  einer 
Windung  gelingt  es  bekanntlich  leicht,  auch  die  oberflachlichen 
ganz  kleinen  GefaBe  der  Hirnrinde  aus  letzterer  herauszuziehen ; 
in  den  nicht  eingebetteten  Schnittpraparaten  der  vor  dem  Schnei- 
den  von  der  Pia  befreiten  Hirnrinde  fehlt  daher  ein  betracht- 
licher  Teil  der  RindengefaBe. 

Es  diirfte  zweckmaBig  sein,  von  einer  Hirnarteriegrofi- 
ten  Kalibers  auszugehen  und  die  verschiedenen  Schichten 
derselben  von  innen  nach  auBen  naher  zu  betrachten. 

1.  Beziiglich  der  Endothelzellen,  wie  sie  durch 
Silberimpragnation  hervortreten,  ist  der  landlaufigen  Beschrei- 
bung  nicht  vieles  hinzuzufiigen.  Der  Zelleib  zeigt  sich  kornig, 
und  nicht  selten  ist  eine  Reihe  von  dunklen  Kornchen  rings 
um  den  Kern  gelagert.  Die  Kerne  selbst  bieten  bisweilen  bei 
dieser  Methode,  wie  aus  der  beigefiigten  Zeichnung  (Fig.  1)  her- 
vorgeht,  fingerahnliche  Auslaufer,  die  wohl  als  Kunstprodukt 
aufzufassen  sind;  im  Inneren  ist  in  der  Mitte  eine  Ansammlung 
von  stark  lichtbrechenden  Punkten  vorhanden;  die  spater 
zu  beschreibende  tropfenahnliche  Bildung  ist  meistens  deutlich 
zu  sehen.  In  den  Grenzlinien  zwischen  den  Zellen  sowie  im 
Zelleib  selbst,  meistens  da,  wo  mehrere  Zellen  aneinander- 
stoBen,  kommen  nicht  ganz  selten  runde,  teils  einfach,  teils  dop- 
pelt  konturierte  Locher  vor,  deren  innere  Kontur  nicht  iiberall 
gerade  verlauft. 

Die  Frage,  ob  diese  sogenannten  Stomata  praformierte  Saft- 
kanalchen  darstellen,  ist  noch  nicht  entschieden.  Die  kleineren 
schwarzen  Punkte,  die  man  Stigmata  genannt  hat,  sind -groBten- 
teils  Silberniederschlage,  die  nach  Alf  erow  durch  Anwendung 
von  organischen  Silbersalzen  sich  vermeiden  lassen,  vielleicht 
auch  Verdickungen  in  der  Kittsubstanz,  jedenfalls  keine  Locher. 
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Es  darf  iiberhaupt  nicht  vergessen  werden,  daB  die  Silber- 
methode  sehr  viele  Kunstprodukte  macht;  bei  langerer  Ein- 
wirkung  des  Silbers  treten  eigentiimliche  tiefbraune  SchoUen  im 
Zelleib  auf  usw.;  nahere  Aufschliisse  liber  die  Strukturverhalt- 
nisse  der  Endothelien,  auf  die  wir  spaterhin  zuriickkommen, 
sind  von  dieser  Methode  nicht  zu  erwarten. 

2.  In  den  groBen  extrakraniellen  Arterien  trifft  man  bekannt- 
lich  auBerhalb  der  Endothelzellen  eine  besondere  feingestreifte 
Schicht  mit  sternformigen  Bindegewebszellen  und  elastischen  Fa- 
sern  (die  streifige  Lage  der  Innenhaut  K  o  1 1  i  k  e  r  s  ,  in- 
nere  Langsfaserhaut  R  e  m  a  k  s  und  H  e  n  1  e  s ,  intermediare  Lage 
E  b  e  r  t  h  s ,  Stratum  subendotheliale  usw.).  Nach  H  e  u  b  n  e  r  und 
T  r  i  e  p  e  1  fehlt  diese  Schicht  in  den  Arterien  der  Hirnbasis  und 
der  Pia;  andere  nehmen  ihre  Anwesenheit  an  (Langhans) 
Oder  finden  wenigstens  eine  homogene,  vollkommen  struktur- 
lose  Haut,  worin  die  Intimakerne  eingebettet  liegen  (Toldt). 

In  Zupfpraparaten  laBt  sich  eine  solche  Zwischenschicht 
nicht  sicher  erkennen.  In  Schnittpraparaten  trifft  man  nicht 
selten  in  den  groBeren  GefaBen  zwischen  dem  Endothelrohr  und 
der  elastischen  Membran  einzelne  oder  mehrere,  immer  ganz 
geradhnig  verlaufende,  niemals  wellige,  elastische  Faserchen. 
Weiteren  Untersuchungen  bleibt  es  vorbehalten,  festzustellen,  ob 
dieser  Befund  noch  zur  physiologischen  Breite  gehorig  oder 
schon  als  krankhaft  zu  bezeichnen  ist;  wie  wir  spater  sehen 
werden,  tritt  eine  solche  Zwischenlage  bei  krankhaften  GefaB- 
veranderungen  auf. 

3.  Die  unter  dem  Endothelrohr  f olgende  Lage,  die  e  1  a  s  t  i  - 
scheMembran  (elastische  Haut  D  o  n  d  e  r' s ,  elastische  Innen- 
haut Kolliker's,  elastische  Langsfaserhaut  R e m a k' s  ,  Mem- 
brana  fenestrata  H  e  n  1  e' s ,  Lamina  elastica  interna),  ist  in  den 
Hirnarterien  besonders  schon  entwickelt  und  laBt  sich  leicht 
durch  vorsichtiges  Abschaben  der  inneren  GefaBwand  als  iso- 
Herte  Haut  abziehen.  Sie  besteht  nicht,  wie  vielfach  angegeben 
wird,  aus  einer  einzigen  oder  hochstens  zwei  Lamellen,  sondern 
aus  einer  ganzen  Reihe  von  auBerordentlich  feinen  Bliittchen; 
an  Bruchflachen  bekommt  man  haufig  4—5  Blatter  iibereinander 
zu  sehen.  Die  Membran  macht  einen  sproden  Eindruck;  die 
Bruchstellen  sind  auBerst  scharflinig  gezackt,  ungefahr  wie  die 
Bruchlinie  von  zersplittertem  Glas. 

Die  Membran  zeigt  sehr  deutlich,  schon  mit  dem  bloBen 
Auge  sichtbare  Langsstreifen,  welche  in  bald  kleineren, 
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bald  groBeren,  aber  im  ganzen  ziemlich  gleichmafiigen  Abstanden 
voneinander  liegen  (Fig.  2).  Diese  Streifen  machen  zunachst 
den  Eindruck  von  glanzenden,  anscheinend  strukturlosen  Ban- 
dem;  sie  sind  mit  den  spater  zu  beschreibenden  Verstarkungs- 
bandern  versehen,  wodurch  sie  als  Leisten  hervortreten.  Da6 
diese  Langsstreifen  keine  Fallen  sind,  die  etwa  durch  die  Zu- 
sammenziehung  der  Muskelhaut  zustande  gekommen  sind  (wie 
Trie  pel  anzunehmen  scheint),  geht  schon  daraus  hervor,  daB 
die  Bander  nach  Ablosung  jeder  Muskulatur  und  Ausbreitung 
der  Membran  sich  nicht  ausgleichen  lassen.  Die  Faltungen, 
welcbe  die  Membran  in  Schnittpraparaten  darbietet,  und  die 
wabrscheinlich  rein  mechanisch,  nicht  strukturell  bedingt  sind, 
entsprechen  nur  zum  Teil  diesen  Leisten.  In  den  mit  starken 
Sauren  behandelten  Praparaten  tritt  das  auBerordentlich  starke 
Lichtbrechungsvermogen  der  Bander  sehr  deutlich  hervor.  Die 
Membran  selbst,  wie  sie  zwischen  diesen  groben  Langsstreifen 
zutage  tritt,  ist  nicht  homogen.  Man  sieht  bei  starker  Ver- 
grofierung  sowohl  ganz  feine  Langsstreifen,  die  sich  zu 
Biindelchen  vereinen  und  ein  trabekuliires  Flechtwerk  bilden 
(Fig.  3),  wie  bei  genauer,  ganz  oberflachlicher  Einstellung  noch 
feinere,  weniger  plastische,  durchgehends  parallele  Querstrei- 
f  e  n ,  die  jedoch  selten  weit  zu  verfolgen  sind.  Diese  Querstreifen 
treten  bei  Behandlung  mit  2o/o  Osmiumsaure  viel  deutlicher  zu- 
tage (Fig.  4)  und  entpuppen  sich  da  als  ein  Flechtwerk  bildende 
Faserchen;  in  gut  gefarbten  Resorzinfuchsinpraparaten  nehmen 
sie  die  charakteristische  Farbe  der  elastischen  Elemente  an.  DaB 
sie  nicht  weit  verfolgbar  sind,  laBt  sich  dadurch  ungezwungen 
erklaren,  daB  sie  wahrscheinlich  mit  einer  anderen  Lamelle  der 
Membran  in  Verbindung  treten  und  auf  diese  Weise  den  Zu- 
sammenhang  zwischen  den  verschiedenen  Blattern  herstellen. 

Sofort  in  die  Augen  fallt  der  Umstand,  daB  die  Membran 
von  kleinen  glanzenden  Stellen  durchsetzt  ist,  deren  Aussehen 
H  e  n  1  e  veranlaBt  hat,  die  Membran  als  gef enstert  zu  bezeichnen. 
Er  nahm  namlich  an,  dafi  die  Fenster  an  die  Stelle  der  zwischen 
den  Fasern  liegenden  Maschen  im  elastischen  Netze  treten.  In 
alien  mir  zuganglichen  Beschreibungen  werden  die  Gebilde  immer 
fiir  Liicken  oder  Locher  gehalten.  Heubner  fiihrt  an,  daB 
diese  Liicken  wahrend  des  Lebens  mit  Serum  gefiillt  sind,  und 
Bonnet  betrachtet  sie  als  die  Pforten  fiir  die  aus  der  Media 
einwachsenden  Komponenten  der  streifigen  Lage  (zwischen  Endo- 
thel  und  Elastica) ,  was  auch  Schiefferdecker  natiirlich 
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und  notwendig  findet.  Bei  dem  letzten  Verfasser  findet  sich 
jedoch  noch  folgende  Angabe  iiber  diese  Liicken;  er  hat  nam- 
lich  beobachtet,  da6  in  den  Fenstern,  die  immittelbar  von  den 
Fasern  der  Membran  begrenzt  werden,  mehrfach  noch  kleinere, 
mehr  kreisformige  Offnungen  Hegen,  die  von  einem  homogen  er- 
scheinenden  Teil  der  Membran  begrenzt  sind^). 

Man  kann  sich  indessen  leicht  davon  iiberzeugen,  dafi  die 
sogenannte  Membrana  fenestrata  keine  Fenster  hat, 
daB  die  angebHchen  Locher  korpuskulare  Jiilemente  sind.  Bei 
schiefer  Beleuchtung  und  enger  Blende  treten  sie  namlich  re- 
liefartig  zutage;  durch  verschiedene  Farbungsmittel  lassen  sie 
sich  farben^),  jedoch  immer  in  der  Weise,  daB  die  Mitte  bei 
einer  gewissen  Einstellung  ungefarbt  und  stark  lichtbrechend 
erscheint;  endhch  lassen  sie  sich  durch  chemische  Reagentien 
ziemlich  auflosen. 

Die  GroBe  und  Form  der  als  Fenster  bezeichneten  Korper- 
chen  ist  ziemlich  verschieden;  einige  sind  so  groB  wie  ein  rotes 
Blutkorperchen,  zum  Teil  auch  groBer,  bis  4mal  so  groB,  andere 
winzig  klein;  einige  sind  ganz  rund,  andere  langlich  gestreckt, 
oval  oder  stabchenformig.  Oft  liegen  sie  zu  mehreren  in  einem 
Haufen  beisammen  oder  zu  zweien,  wie  „Zwillings"-Kerne  in 
einer  Mandel  oder  wie  die  Teile  eines  Semmelpaares.  Einige 
liegen  deutlich  quer,  wahrend  die  anderen  in  der  Richtung  der 
Langsstreifung  angeordnet  sind;  teils  stehen  sie  ganz  dicht  und 
konnen  dann  z.  B.  bei  der  Anwendung  der  W  e i  ge r  t' schen 
Resorzinfuchsinfarbung,  bei  der  sie  ungefarbt  bleiben  und  sich 
deshalb  von  dem  stark  gefarbten  Untergrunde  besonders  deut- 
lich abheben,  Maschenraume  in  einem  grobmaschigen  Netzwerk 
vorLauschen;  teils  sind  sie  recht  diinn  gesat. 

Bei  genauer  Betrachtung  von  giinstig  gefarbten  Praparaten  (etwa  mit 
Goldchlorid)  sieht  man  z.  B.  an  einer  Stelle  ein  kleines,  ovales  Gebilde, 
an  dessen  einem  Pole  sich  ein  Plattchen  befindet  mit  einem  auBeren,  stark 
lichtbrechenden  Ring  und  zwei  glanzenden  Punkten;  ein  anderes  Gebilde 
zeigt  ein  ziemlich  kreisrundes  Plattchen  mit  deutlicher  Hiille  und  einem 
zentralen  Punkt,  woven  Radien  nach  der  Peripherie  gehen:  alles  mit 
demselben  starken  Lichtbrechungsvermogen.  Wieder  an  einer  anderen 
Stelle  befindet  sich  ein  wetzsteinformiges  Gebilde  mit  unklaren  TJmrissen; 

1)  Gewebelehre  I,  S.  275,  Text  zur  Zeichnung  175. 

2)  Silberlosungen  farben  sie  braun,  Osmiumsaure  schwach  karinoisinrot,  Hiinia- 
toxylin  blau  usw.  Sie  farben  sich  nicht  mit  Weigert's  Methode  zur  Darstellung 
elastischer  Fasern,  H ei  d  enh  a  i  n's  Eisenhaniatoxylin  oder  Neutralrot;  letzteres  Farb- 
mittel  farbt  die  Membran  gelb,  die  Trabekeln  rotlich,  die  Kerne  rot. 
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iu  der  Mitte  desselben  liegt  ein  kleines,  ovales  Plattchen,  wiederum  mit 
stark  lichtbrechendem  llande  und  einem  gliinzenden  Kurnchen  in  der 
Nahe  des  einen  Poles.  Sodann  stoBt  man  auf  langliche  Bildungen  mit 
zwei  Oder  drei  der  beschriebenen  kleinen  Plattchen,  die  hier  aber  winzig 
klein  sind  und  durch  eine  undeutliche,  anscheinend  leiclit  kornige  Masse 
zu  einem  stabformigen ,  ziemlich  langen  Gebilde  vereinigt  sind,  oder  es 
sind  in  einem  weiteren  der  als  Fenestrae  bezeichneten  Kurperchen  drei 
ahnliche  Plattchen  in  der  Weise  verbunden,  da6  ein  Dreieck  mit  schmaler 
Basis  zum  Vorschein  kommt  usw.  Nicht  alle  Gebilde  brechen  das  Licht 
in  deraselben  Grade. 

Hie  imd  da  sind  2—3  Korperchen  von  einer  elliptischen 
feinen  Kontur  umgeben,  welche  den  Eindruck  einer  Zellgrenze 
macht  (Fig.  3  b);  zwischen  dieser  Kontur  und  den  Korperchen 
ist  bisweilen  ein  heller  Hof  erkennbar,  und  man  glaubt  mitunter 
eine  tropfenahnliche  Bildung  als  Bestandteil  in  diesen  Korper- 
chen wahrnehmen  zu  konnen. 

Urn  der  Natur  dieser  Korperchen  naherzutreten,  habe  ich 
versucht,  ihr  Verhalten  gegeniiber  verschiedenen  chemischen  Re- 
agentien  festzustellen. 

An  dieser  Stelle  sollen  einige  dieser  Yersuche  erwahnt  werden.  Bei 
der  Berlinerblau-Eeaktion  auf  EiweiB  ^)  zeigt  die  ganze  Membran  sich  un- 
gefarbt,  die  in  Trabekeln  angeordneten  Langsstreifen  blaulich  und  die 
Korperchen  (=  Fenestrae)  tief blau.  Durch  Jod-Jodkalium  wird  die 
Membran  gelb,  die  Trabekeln  dunkler  und  die  Korperchen  braun.  Die 
Korperchen  werden  nicht  von  Ather  gelost,  nicht  durch  Osmiumsaure 
geschwarzt  oder  mit  Sudan  III  rotgefarbt.  Verdiinnte  Sauren  bringen 
die  Substanz  zum  Schrumpfen;  bei  den  beiden  letzten  Reagentien  treten 
die  Querstreifen  deutlicher  zutage. 

Eine  Quellung  der  Korperchen  tritt  durch  Behandlung  derselben  mit 
36°  Natronlauge  nicht  ein.  Sie  verquellen  bei  Einwirkung  von  kon- 
zentrierter  Kalilauge,  verschwinden  aber  nicht.  Nach  Farbung  mit  Hama- 
toxylin  nehmen  die  peripheren  Partien  der  Korperchen  den  gewohnlichen 
blauen  Ton  der  Kerne  an;  werden  die  Stiickchen  der  Membran  nachher 
in  lO^/o  Kochsalzlosung  gelegt,  so  sind  nach  einiger  Zeit  die  Korperchen 
meistenteils  verschwunden,  und  die  winzigen  Kornchen,  die  iibriggeblieben 
sind,  zeigen  sich  viel  matter  als  sonst;  die  Muskelkerne  quellen  bei  dieser 
Beaktion  deutlich. 

Nach  l-i-stiindiger  Behandlung  mit  0,2  ^/q  Salzsaure  im  Thermostat 
bei  30 — 40  °  ist  ein  guter  Teil  der  GefaBwand  aufgelost ;  die  Membran 
ist  geschrumpft;  die  Leisten  etwas  verwaschen,  wahrend  die  Trabekeln 
und  Korperchen  noch  deutlich  erhalten  sind.  Wird  jetzt  konzentrierte 
Salzsaure  zugesetzt,  so  verschwinden  die  letzteren  nicht  ganz,  werden 
aber  bedeutend  kleiner  und   matter.     Dasselbe   Verhalten   zeigen  die 


^)  Siehe  Schieffer decker,  Das  Mikroskop. 
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Korperchen  gegeniiber  einer  Mischung  von  4  Volumina  konzentrierter 
Salzsaure  und  3  Volumina  Wasser. 

Mit  Riicksicht  auf  die  Schwierigkeiten  der  Ausfuhrung  und 
Deutung  der  mikrochemischen  Reaklionen,  teils  auch  im  Hin- 
blick  auf  die  Unzuverlassigkeit  solcher  Methoden  mochte  ich 
kein  allzu  groi3es  Gewicht  auf  die  mitgeteilten  Ergebnisse  legen. 

Aus  diesen  Ausfiihrungen  glaube  ich  doch  schliei3en  zu  diir- 
fen,  dai^  die  Korperchen  aus  EiweiB  bestehen  und  wahrschein- 
lich  grofitenteils  aus  Nuklein.  Bekanntlich  zersetzt  sich  das  Nu- 
klein  beim  Absterben  der  Zelle,  wobei  Plastin  sich  biidet,  und 
die  Reaktion  mit  der  Salzsauremischung  deutet  darauf  bin,  da6 
jedenfalls  ein  Rest  der  Korperchen,  der  nicht  die  Reaktionen 
des  Nukleins  gibt,  eben  aus  dieser  Substanz  bestehen  kann.  Da 
ferner  die  Kernfarbungsmittel  unter  der  erwahnten  Einschran- 
kung  auch  die  Korperchen  farben  und  ihr  morphologisches  Ver- 
halten  im  ganzen  auch  den  Eindruck  von  Kernen  macht,  glaube 
ich  kaum  zu  weit  zu  gehen,  wenn  ich  behaupte,  daB  die  s  o  g  e  - 
nannten  Fenestra  Kernreste  sind. 

Es  liegt  nahe,  anzunehmen,  dafi  sie  von  bindegewebigen 
Zellen  herriihren,  die  einst  die  Membran  als  Interzellularsub- 
stanz  gebildet  haben  und  nachher  zugrunde  gegangen  sind. 

Es  fragt  sich  nur,  woher  die  angenommenen,  diese  elastische 
Substanz  bildenden  Zellen  stammen. 

Diese  Frage  laBt  sich  wohl  nur  durch  entwickelungsgeschicht- 
liche  Untersuchungen  entscheiden;  die  wenigen  in  dieser  Rich- 
tung  bis  jetzt  vorliegenden  Arbeiten  liefern  jedoch  keine  Bei- 
trage  zur  Losung  der  Frage.  Von  den  elastischen  und  binde- 
gewebigen Elementen  der  streifigen  Lage  zwischen  Endothel  und 
elastischer  Membran  in  den  groBen  extrakraniellen  Arterien,  an 
die  man  hier  denken  konnte,  weiB  man  ja  auch  nicht,  woher 
sie  stammen.  Nach  Bonnet  ist  es  unstatthaft,  sie  aus  den 
Endothelzellen  herzuleiten,  und  er  tragt  auch  schwere  Bedenken, 
die  Elastica  interna  vom  Endothel  abstammen  zu  lassen.  H  e  u  b  - 
ner  dagegen  meint,  daB  es  bei  der  syphilitischen  Endarteriilis 
gar  keine  andere  Wahl  gibt,  als  die  neugebildete  elastische  Haut 
als  ein  Produkt  der  Endothelzellen  anzusehen  ;  ebenso  nimmt  er 
an,  daB  auch  im  jungen  Organismus  die  Endothelzellen  die  Bild- 
ner  der  Elastica  sind;  in  derselben  Weise  leitet  er  die  Neubil- 
dung  elastischer  Substanz  bei  dem  atheromatosen  ProzeB  von 
den  Endothelzellen  ab ;  und  endlich  betrachtet  er  auch  die  unter- 
halb  des  Endothels  normalerweise  liegenden  Zellen  als  Endo- 
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thelderivate.  In  seiner  Gewebelehre  von  1863  hielt  Ko Hiker 
die  Endothelien  und  die  Zellen  der  streifigen  Lage  fur  ursprung- 
lich  gleichwertige  Elemente.  Da  die  Endothelzellen  bindegewe- 
bige  Elemente  sind,  so  laBt  sich  von  vornherein  die  Moglichkeit 
der  von  Heubner  angenommenen  Entstehungsweise  nicht  in 
Abrede  stellen. 

tiber  die  elastische  Natur  der  Membran  scheint  kein  Zweifel 
zu  bestehen.  Sie  lai3t  sich  in  2  o/o  Osmiumsaure  und  konzen- 
trierter  Kalilauge  nicht  ganz  auflosen.  Mit  Heidenhain's 
Eisen-Hamatoxylin  farbt  sie  sich  in  den  groBeren  Arterien 
schwarzblau,  in  den  kleineren  braunlich,  mit  Eosin  rot,  mit 
vanGieson  orange  bis  hellrot,  wahrend  die  Muskelschicht  blau 
und  das  Bindegewebe  violettrot  erscheinen.  Durch  die  Wei- 
gert'sche  Resorzinfuchsinmethode  werden  die  elastischen  Fa- 
sern  bekanntlich  intensiv  rotviolett  gefarbt,  wahrend  die  Muskel- 
fasern  braunlich  und  das  Bindegewebe  hell  lila  tingiert  sind; 
durch  dieselbe  Methode  nimmt  die  isolierte  Membran  zwar  die 
leuchtend  rote  Farbe  an,  aber  man  sieht  auBer  den  beschrie- 
benen  Querfasern  keine  eigentlichen  elastischen  Fasern,  wie 
man  sie  sich  gewohnlich  vorstellt;  nur  die  Trabekeln  zeigen 
sich  auBerst  fein  gestreift,  und  erst  bei  genauer  Betrachtung 
gelingt  es,  die  einzelnen  elastischen  Fibrillen,  die  in  regelmaBigen 
Abstanden  meistens  parallel  nebeneinander  verlaufen,  zu  unter- 
scheiden.  Die  fiir  das  elastische  Gewebe  charakteristische  rote 
Farbe  ist  um  so  heller,  je  diinner  die  Membran  ist,  und  die  aller- 
feinsten  Lamellen  lassen  iiberhaupt  keine  Farbe  mehr  wahr- 
nehmen.  Da  auch  die  Korperchen  an  Zahl  abnehmen  und  die 
Langsbander  undeutlicher  werden,  je  diinner  die  Blattchen  sind, 
so  ist  es  wohl  begreiflich,  daB  die  Membrana  elastica  der  Ka- 
pillaren  der  Hirngefafie  den  Beobachtern  entgangen  ist. 

An  der  auBeren,  der  Muskelhaut  anliegenden  Flache  der  ela- 
stischen Membran  sind  die  langsverlaufenden  Bander  besonders 
an  den  Seitenwanden  durch  bindegewebige  Faserziige  und  gro- 
bere  elastische  Fasern  verstarkt  und  springen  an  dieser  Seite 
als  Leisten  hervor. 

Von  dem  Endothelschlauch  aus  betrachtet  liegen  diese  Lei- 
sten tiefer  (vgl.  Tafelerklarung  zu  Fig.  5);  man  findet  im  Zupf- 
praparat  oft  an  diesen  Stellen  die  Endothelzellen  noch  anhaf- 
tend,  wahrend  sie  sonst  bei  der  Manipulation  bei  der  Zerzupfung 
leicht  entfernt  werden.  Die  Zellgrenzen  dagegen  findet  man  in 
Silberpraparaten  am  schonsten  impragniert  in  den  zwischen  den 
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Leisten  liegenden  Teilen  der  Membran  (s.  Fig.  5),  die  dem  Lichte 
besser  ausgesetzt  worden  sind  und  deshalb  auch  eine  gelbliche 
Farbo  angenommen  haben. 

An  den  Leisten  befestigen  sich  Bindegewebsfasern,  elastische 
Fasern  und  in  longitudineller  und  schriiger  Richtung  angeord- 
uele  Muskelzellen,  die  in  den  groBen  und  groBeren  Hirnartericii 
jedoch  keine  kontinuierliche  Lage  bilden  (Fig.  5).  Es  gelingt 
bisweilen,  die  bindegewebigen  Stiitzfasern  mitsamt  den  glatteri 
langsverlaufenden  Muskelzellen  zu  isolieren. 

Die  Leisten  dienen  auch,  jedenfalls  teilweise,  zur  Insertion 
fiir  die  querverlauf ende  Muskelschicht. 

4.  In  der  inneren  Partie  der  Muskelschicht  findet  man  die 
Muskelzellen  gekriimmt,  indem  sie  sich  der  gefalteten  Mem- 
bran  anschmiegen.  Die  Muskelzellenbauche,  welche  die  Kerne 
tragen,  sind  im  groBen  und  ganzen  z  w  i  s  c  h  e  n  den  Leisten  der 
elastischen  Membran  gelegen;  sie  erscheinen  als  dickere  Telle 
im  clurchfallenden  Licht  dunkler  als  die  peripheren  diinneren  Par- 
tien  der  Muskelzellen;  auf  diese  Weise  entstehen  in  der  inneren 
Schicht  der  Muskelhaut  hellere  Langsstreifen,  die  sich  also  mit 
den  Leisten  decken,  sowie  ziemlich  regelmafiig  mit  diesen  ab- 
wechselnd  dunklere  Bander,  die  der  Lage  der  Muskelkerne  ent- 
sprechen  (Fig.  6), 

Die  Muskelzellen  flachen  sich  nach  auBen  bald  ab  und  ver- 
laufen  nunmehr  gerade  und  fast  ausschlieBlich  in  der  Quer- 
achse  des  GefaBes ;  einige  liegen  schrag,  ganz  vereinzelte  in  der 
Langsrichtung ;  nur  in  den  groBten  Hirnarterien  kommen  dickere 
Blind  el  mit  langsverlaufenden  Muskelfasern  zwischen  den  zir- 
kularen  und  schragen  vor. 

Die  Muskelzellen  liegen  in  den  groBeren  Hirnarterien  in 
mehreren  (manchmal  bis  20)  Lagen  aufeinander.  Sowohl  im 
Langsschnitt  als  noch  deutlicher  im  Querschnitt  erscheinen 
einige  Zellen  hell,  andere  dunkler,  und  zwar  sind  die  helleren 
im  allgemeinen  groBer.  Henneberg  meint,  daB  die  verschie- 
dene  Farbung  ein  Ausdruck  fiir  verschiedene  Funktionszustiinde 
ist,  daB  die  helleren  Zellen  die  tatigen  sind,  die  dunklen  die 
ruhenden. 

Beziiglich  der  Strukturverhiiltnisse  der  Muskelzellen  soli 
hier  nur.  folgendes  bemerkt  werden. 

In  den  mit  Hamatoxylin  gefarbten  Priiparaten  sieht  man 
bei  genauer  Einstellung  im  Zelleib  (am  leichtesten  im  Quer- 
schnitt) Punktchen  sowie  feine  Faden,  welche  erstere  unterein- 
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ander  verbiiiden  (Ausdruck  eines  wabigen  Protoplasmas).  Die 
Fadchen  sind  so  blaB  gefarbt,  dafi  man  sie  nur  sieht,  wenii  man 
genau  darauf  achtet;  am  deutlichsten  treten  sie  deshalb  in  den 
hellen  Kernen  hervor,  wo  der  Farbenunterschied  zwischen  Grund- 
substanz  und  diesen  Strichen  am  groBten  ist.  Auch  in  den 
Kernen  ist  ein  deutliches  Geriist  vorhanden.  Fibrillen  dagegen 
habe  ich  im  Zelleib  nicht  sehen  konnen. 

Die  Frage,  ob  die  Muskelzellen  eine  Membran  haben,  ist 
schwer  zu  entscheiden.  In  einigen  sind  die  Rander  zwar  als 
dunkle  Linien  wahrnehmbar,  es  ist  jedoch  fraglich,  ob  man  es 
hier  mit  einer  Differenzierung  der  Randschicht  des  Zelleibs  oder 
mit  einer  Kittsubstanz  zu  tun  hat. 

Andere  Bestandteile  dieser  Schicht,  deren  Hauptmasse  die 
Muskelzellen  bilden,  sind  bindegewebige  Fasern  und  mit  diesen 
gemeinsam  verlaufende  elastische  Fasern. 

Von  dem  Verhaltnis  zwischen  dem  Bindegewebe  und  der 
Muskulatur  gibt  die  Farbung  nach  van  Gieson  das  deutlichste 
Bild.  Man  sieht,  daB  von  der  Adventitia  starke  Fasern  quer  in 
die  Muskelschicht  einbiegen;  besonders  in  der  auBeren  Schicht 
grenzen  sie  groBere  Gruppen  von  Muskelbiindeln  ab  und  bilden 
dadurch  ein  ziemlich  grobes  Flechtwerk,  welches  nach  innen 
immer  feinmaschiger  wird;  dabei  nimmt  auch  das  Kaliber  der 
Fasern  zusehends  ab;  schlieBlich  sind  es  ganz  feine  Faden, 
welche  sich  zwischen  die  einzelnen  Muskelzellen  einsenken. 

Die  elastischen  Fasern  verlaufen  parallel  mit  den 
Muskelzellen,  mit  Ausnahme  ihrer  Verbindungsfibrillen,  die  alle 
nur  moglichen  Richtungen  einschlagen.  Sie  sind  in  der  inneren 
Schicht  ganz  sparlich  und  fein;  es  kommt  vor,  daB  in  der  der 
elastischen  Membran  anliegenden  Lage  keine  zu  sehen  sind.  Sie 
scheinen  sonst  groBtenteils  die  einzelnen  Muskelzellen  zu  um- 
schlingen;  es  ist  allerdings  schwierig,  sich  iiberall  davon  zu 
iiberzeugen,  da  sie  im  elektiven  Elastica-Praparate  fast  denselben 
Farbeton  haben  wie  die  Randzone  (Membran?)  der  Muskelzellen 
und  nicht  immer  wellig  sind. 

Nach  Schiefferdecker  stoBen  die  elastischen  Elemente 
in  der  Media  nicht  direkt  an  die  Muskulatur,  sondern  sind  all- 
seitig  von  Bindegewebe  umhiillt;  indes  bemerkt  er  auch,  daB  bei 
feinen  elastischen  Fasern  der  Nachweis  der  Bindegewebsumhiil- 
lung  sich  nicht  jedesmal  erbringen  laBt. 

Nach  aufien  nehmen  die  elastischen  Fasern  an  Anzahl  und 
Dicke  zu;  in  groBeren  Abstanden  voneinander  treten  einige  sehr 

HUtologrische  and  histopathologluclie  Arbelten.    2.  Band.  7 
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dicke  Formen  auf,  wovon  sich  aber  immer  ganz  feine  Fasercheii 
abzweigen;  die  zu  auBerst  liegenden.  Fasern  bilden  ein  grob- 
maschiges  Netz. 

Nach  E  b  e  r  t  h  ist  die  Muskelhaut  der  Art.  basilaris  im  Vei- 
haltnis  zu  den  anderen  Arterien  arm  an  elastischen  Fasern,  wiili- 
rend  Trie  pel  angibt,  daB  das  elastische  Gewebe  in  den  Hirii- 
arterien  gut  entwickelt  ist.  Das  Verhaltnis  ist  indessen  keines- 
wegs  in  den  verschiedenen  Hirnarterien  das  gleiche ;  in  einzelnen, 
selbst  groBeren  Arterien  findet  man  die  Muskelhaut  fast  frei  von 
elastischen  Fasern,  ohne  daB  dieser  Befund  sich  ohne  weiteres 
auf  eine  mangelhafte  Farbung  oder  auf  krankhafte  Veriinderungen 
zuriickfiihren  laBt;  in  anderen  sind  sie  reichlich  vorhanden. 

5.  Im  Langsschnitt  der  groBten  hierhergehorigen  Arterien 
sieht  man  bisweilen  an  der  Grenze  zwischen  Muskel- 
schichtund  der  auBersten  Schichtder  GefaBwand 
(Adventitia)  mehrere  starke,  wellige,  elastische  Fasern,  die  mit 
der  inneren  elastischen  Membran  parallel  verlaufen.  Mitunter 
bilden  die  elastischen  Fasern  hier  ein  grobes  Flechtwerk,  indem 
sie  von  ihrer  Querrichtung  in  der  Muscularis  in  die  Langsricli- 
tung  in  der  Adventitia  umbiegen;  im  Anfang  der  Art.  basilaris 
konnen  sie  an  dieser  Stelle  ein  zusammenhangendes  Gebilde  dar- 
bieten,  wie  es  fiir  die  Art.  vertebralis  charakteristisch  ist,  und  in 
anderen  groBen  Hirnarterien  sind  sie  wenigstens  auf  weitere 
Strecken  kontinuierlich  zu  verfolgen.  Eine  auBere  elastische 
Membran  ist  dagegen  in  diesen  Arterien  n  i  c  h  t  vorhanden. 

6.  AuBerhalb  dieser  der  Adventitia  zugehorigen  Fasern  fin- 
den  sich  einige,  sich  manchmal  kreuzende  Ziige  langs-  oder 
schragverlaufender  Muskelbiindel. 

Von  da  an  treten  die  elastischen  Fasern  reichlich  auf  und 
durchflechten  sich  nach  alien  Richtungen;  die  Hauptmasse  der- 
selben  jedoch  verlauft  longitudinal. 

An  einigen  Stellen  finden  sich  eine  innere  und  auBere  Liings- 
faserschicht  und  eine  mittlere  Querfaserschicht ;  an  anderen  Stel- 
len fehlt  die  letztere;  iiberhaupt  laBt  sich  eine  Kegel  fiir  den 
Faserverlauf  kaum  aufstellen. 

Die  elastischen  Fasern  der  Adventitia  liegen  zwischen  sehr 
lockeren  und  stark  welligen  Bindegewebsfasern,  welche 
die  Hauptmasse  dieser  Schicht  darstellen  und  sich  vielfach  durch- 
flechten. 

Die  innersten  elastischen  Fasern  der  Adventitia  sind  verhiilt- 
nismaBig  fest  gefiigt  und  verlaufen  gerade.    Zwischen  ihncn 
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konneu  die  erwiihnten  longitudinalen  Muskelfasern  eingelagert 
sein;  auf  diese  Fasern  folgt  in  den  groBeren  Pialarterien  eine 
zellenarme,  bisweilen  ganz  zellenfreie,  sehr  lockere  Schicht, 
und  nach  auBen  von  dieser  treten  die  welligen  Fasern  auf  mit 
eingestreuten,  unregelmaBig  geformten  Bindegewebszellen  und 
den  Adventitiakernen.  Die  letzteren  konnen  in  der  Randzone 
der  groBten  GefaBe  ziemlich  dicht  stehen;  mit  der  Abnahme  des 
Kalibers  werden  sie  rasch  sparlich. 

In  den  mittelgroBen  Arterien  ist  die  beschriebene  Sonde- 
rung  der  Faserzuge  schon  nicht  mehr  deutlich  wahrzunehmen, 
und  in  den  ganz  kleinen  hebt  sich  in  Schnittpraparaten  die  dunne, 
oft  gebuchtete  AuBenhaut  mit  den  sparlichen  Kernen  von  der 
ubrigen  GefaBwand  nur  manchmal  ab;  an  den  Teilungsstellen 
jedoch  ist  dieses  Verhaltnis  beinahe  konstant. 

Man  konnte  glauben,  daB  die  auBerste  Begrenzung  der  ad- 
ventitiellen  Scheide  scharf  ware;  das  Gewebe  ist  hier  indessen 
auffallend  locker. 

AuBer  den  kleinen  rundlichen  oder  langlichen  Gebilden,  als 
welche  die  Adventitiakerne  sich  in  den  GefaBen  der  Hirnrinde 
prasentieren,  kommen  in  den  PialgefaBen  groBere  Formen  vor, 
die  in  jeder  Hinsicht  wie  Epithelien  aussehen.  Diese  grofieren 
Formen  sind  langlich,  herzformig  oder  annahernd  rund,  einzelne 
hell,  andere  mehr  dunkel.  Oft  gehen  von  dem  einen  oder  von 
beiden  Polen  mehr  oder  weniger  geschlangelte  Fortsatze  aus, 
welche  mit  einer  relativ  breiten  Basis  beginnen,  sich  allmahlich 
verschmalern  und  zuletzt  fadenformig  zugespitzt  endigen.  Im 
Inneren  der  Kerne  sieht  man  ein  einigermaBen  zentral  gelegenes 
Kernkorperchen  und  mehrere  kleine  Kornchen;  in  Hamatoxylin- 
praparaten  ist  die  Geriiststruktur  des  Kernes  deutlich  zu  er- 
kennen.  Auch  starker  lichtbrechende,  tropfenartige  Bildungen 
kommen  vor.  Ob  es  in  der  adventitiellen  Lymphscheide  auch 
besondere  Endothelien  gibt,  ist  eine  noch  nicht  entschiedene 
Frage.  Versuche,  die  ich  angestellt  habe,  um  Endothelgrenzen 
nach  vorsichligem  Abschaben  der  Muskelhaut  mit  Silbernitrat 
darzustellen,  sind  negativ  ausgefallen. 

Die  Grenze  zwischen  Muskelhaut  und  Adventitia  scheint  nicht 
immer  scharf  gezogen  zu  sein ;  nach  auBen  von  den  Quermuskeln 
sieht  man  z.  B.  hier  und  da  eine  Lage  Langsmuskeln,  von  groben 
bindegewebigen  Fasern  begleitet;  ebenso  konnen  sich  noch  dieser 
Lage  nach  auBen  wieder  einige  Biindel  von  den  der  Muskelhaut 
zugehorigen  Quermuskeln  anschlieBen. 

7* 
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Die  Trennurig  der  GefiiBwand  in  verschiedene  Schichten 
kann  ja  auch  deshalb  nur  eine  konventionelle  sein,  woil  dieselbon 
Bestandteile  (Muskulatur,  Bindegewebe  und  elasiische  Fasern)  in 
alien  den  Schichten  vorkommen  konnen,  die  man  als  Intima, 
Media  und  Adventitia  bezeichnet  hat. 

In  der  Einteilung  der  GefaBwand  herrscht  zurzeit 
noch  groBe  Uneinigkeit.  Meistenteils  haben  die  neueren  Histo- 
logen  iiber  die  herkommliche  Einteilung  in  die  erwahnten  drei 
Schichten  den  Stab  gebrochen.  Der  Endothelschlauch  wird  als 
spezifische  GefaBwand  alien  iibrigen  Bestandteilen,  welche  das 
mechanische  Stiitzrohr  bilden  (Accessoria) ,  gegeniibergestellt, 
und  diese  Sonderung  zwischen  Endothelhaut  und  Perithelhaut 
(Bonnet)  soli  insbesondere  entwickelungsgeschichtlich  begriin- 
det  sein.  Teils  wird  die  Bezeichnung  Intima  fiir  den  Endothel- 
schlauch beibehalten  (Bonnet),  teils  laBt  man  die  Intima  erst 
auBerhalb  desselben  anfangen,  wobei  zu  ihr  sowohl  die  sogen. 
subendotheliale  Lage  als  auch  die  elastische  Membran  gerechnet 
wird  (Klein,  Schiefferdecker  und  mit  ihm  Griinstein 
u.  a.);  jedoch  wird  wohl  in  den  meisten  Lehrbiichern  noch  mit 
Henle  der  Endothelschlauch  mit  der  elastischen  Membran  zu- 
sammen  als  Intima  bezeichnet.  Obersteiner  stellt  keine 
Intima  auf,  sondern  laBt  Endothel  und  Membrana  fenestrata  be- 
sondere  Lagen  bilden ;  Bonnet  betrachtet  die  elastische  Mem- 
bran als  der  Media  zugehorig. 

tiber  die  Aufstellung  einer  selbstandigen  Muskelschicht  i) 
wird  im  allgemeinen  nicht  gestritten.  Robertson  jedoch 
meint,  daB  die  Muskelfasern  der  Gehirnarterien  kaum  als  eigene 
Lage  angesehen  werden  diirfen  und  nur  in  der  bindegewebigen 
Wand  eingebettet  sind. 

Dieselbe  Unsicherheit  finden  wir  in  der  Beurteilung  der 
iiuBeren  elastischen  Faserziige  (bzw.  Elastica  externa) ;  einige 
rechnen  sie  zur  Media  (Klein,  Bonnet),  andere  zur  Adven- 
titia (E  berth,  Schiefferdecker,  Bohm  und  D  a  v  i  d  o  f  f , 
Szymonowicz  u.  m.).  In  bezug  auf  die  Pialarterien,  in  wel- 
chen  diese  Fasern  als  besondere  Lage  nicht  auftreten,  fallt  aller- 
dings  die  Streitfrage  fort. 

Die  Grenze  zwischen  Muskelhaut  und  adventitieller  Scheide 
ist  allerdings  wegen  des  Fehlens  dieses  Merkzeichens  nicht  so 
scharf  wie  in  den  Arterien  von  groBerem  Kaliber  ausgepragt. 


Die  Media  entspricht  den  friiheren  Bezeichnungen  Rings raserschicht  (He  nle), 
Muscuio-elastica  (Ilyrtl). 
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Im  allgemeinen  tritt  sie  aber  doch  deutlich  zutage,  indem  erstens 
die  zelligen  Bestandteile  in  der  Adventitia  den  Fasern  gegen- 
iiber  stark  zurucktreten,  und  weil  zweitens  die  Muskelschicht  in 
den  gefarbten  Praparaten  meistens  einen  von  demjenigen  der 
adventitiellen  Bindegewebsschicht  verschiedenen  Farbton  an- 
ninimt. 

Ich  habe  bei  der  eben  gegebenen  Beschreibung  der  Arterien- 
wand  nicht  umhin  gekonnt,  die  herkommlichen  Bezeichnungen 
Muskelschicht  (Media)  und  Adventitia  der  Deutlichkeit  wegen  zu 
benutzen;  ob  man  die  groben  auBeren  elastischen  Faserzuge 
zur  Adventitia  rechnet  oder  als  eine  Lage  fur  sich  auffuhrt, 
scheint  mir  in  bezug  auf  die  Hirnarterien  ziemlich  unwesentlich, 
wenn  nur  jedesmal  angegeben  wird,  wovon  die  Rede  ist.  Um 
keine  Mifiverstandnisse  zu  erregen,  habe  ich  dagegen  die  weniger 
prazise  Bezeichnung  Intima  fallen  lassen  und  fiihre  mit  Ober- 
steiner  den  Endothelschlauch  und  die  elastische  Membran  ge- 
sondert  auf. 

Der  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen  Schichten  wird 
durch  das  Bindegewebe  und  die  elastischen  Fasern  gebildet,  die 
man  sich  als  ein  einheitliches  Geriist  vorzustellen  hat.  Nur  laBt 
sich  nicht  direkt  erweisen,  wie  das  Endothelrohr  an  der  elasti- 
schen Membran  festsitzt;  moglicherweise  heftet  die  Kittsubstanz 
zwischen  den  Endothelzellen  letztere  an  die  Membran  an;  es 
ist  aber  auch  denkbar,  daB  die  Endothelzellen  an  den  Langs- 
band  ern  der  Membran  etwa  durch  feine  Bindegewebsziige  be- 
festigt  sind.  Nach  Mazeration  macht  es  keine  Schwierigkeit,  die 
elastische  Membran  zu  isolieren;  weit  schwieriger  ist  es,  in  den 
groBeren  GefaBen  die  Adventitia  von  der  Media  zu  trennen;  mei- 
stens muB  man  die  Quermuskeln  abschaben,  um  die  Adventitia 
freizulegen.  In  Schnittpraparaten  von  kleineren  Gef afien  kannman, 
wie  schon  erwahnt,  haufig  wahrnehmen,  daB  die  auBerste,  ganz 
feine  Haut  des  GefaBes,  welche  die  Adventitiakerne  in  einer  ein- 
zelnen Reihe  enthalt  und  im  Langsschnitt  manchmal  nur  wie 
ein  von  den  zugespitzten  Polen  der  Adventitiazellen  ausgezogener 
Faden  erscheint,  sich  von  der  iibrigen  GefaBwand  abhebt. 

Die  groBeren  Hirnarterien  haben  ebenso  wie  andere  Schlag- 
adern  ihre  vasavasorum.  Je  nach  der  Schnittrichtung  pra- 
sentieren  sie  sich  als  langliche  Spaltraume  oder  runde  Offnungen 
im  auBeren  Telle  der  Adventitia,  die  von  gewohnlichen  endo- 
thelialen  Zellen  ausgekleidet  sind  und  von  einigen  dickeren  oder 
diinneren  elastischen  Fasern  nach  auBen  begrenzt  werden;  die 
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ill  der  Lichtung  selbst  auftretenden  Blutkorperchen  gestatten 
keineri  Zweifel  iiber  die  Deutung  dieser  Spaltraume.  Bekarintlich 
kommeii  sie  in  den  kleineren  Hirnarterien  n  i  c  h  t  vor ;  diese  Tat- 
sache  macht  die  Koester'sche  Theorie  iiber  die  Entstehung 
der  Arteriosklerose  hinfallig. 

Mit  dem  Klein erwerden  der  Arterien  nimmt  die  Ad- 
ventitia  im  Verhaltnis  zur  Quermuskulatur  an  Dicke  mehr  und 
mehr  ab;  das  gleiche  gilt  auch  Mr  die  elastischen  Elemente  so- 
wohl  nacb  ihrer  Anzahl  als  mit  Riicksicht  auf  ihr  Kaliber. 

Die  elastische  Membran  ist  bis  in  die  kleinsten  Ar- 
terien zu  verfolgen.  Es  ist  allerdings  nicht  immer  leicht,  sich 
iiber  ihr  Dasein  zu  vergewissern,  da  man  nicht  oft  in  der  giin- 
stigen  Lage  ist,  dieselbe  im  Flachenbild  zu  beobachten;  zweitens 
ist  die  Membran  hier  entsprechend  diinner  als  in  den  groBeren 
Arterien;  dort  gelingt  es  unter  Umstanden  recht  gut,  „die  Kor- 
perchen"  zu  erblicken. 

Zwischen  den  Quermuskeln  finden  sich  in  der  Regel  ganz 
sparliche,  querverlaufende  elastischeFasern;in  dem  (S.  99) 
beschriebenen  kernlosen  Raum  auBerhalb  der  Muskelschicht  sind 
dieselben  nicht  zu  sehen ;  nach  auBen  treten  wieder  einige  in  der 
Querrichtung  auf,  um  indes  bald  in  die  Langsrichtung  umzu- 
biegen,  oder  man  trifft  an  dieser  Stelle  nur  langsverlaufende 
elastische  Fasern  in  kleiner  Anzahl.  Die  auBersten  Ziige  der 
Adventitia  bestehen  wieder  nur  aus  Bindegewebe. 

Schon  die  mittelgroBen  Pialarterien  haben  keine  L  ii  n  g  s  - 
m  u  s  k  e  1  n  mehr,  weder  gleich  auBerhalb  der  elastischen  Mem- 
bran noch  in  der  Adventitia. 

Solange  die  Muskelschicht  aus  mehreren  Lagen  von 
Muskelzellen  gebildet  wird,  kommen  in  der  Adventitia  langs- 
verlaufende elastische  Fasern  im  allgemeinen  vor;  da,  wo  nur 
eine  oder  ein  paar  Lagen  von  Muskelzellen  sich  finden,  sind 
keine  elastischen  Fasern  mehr  zu  sehen,  weder  in  der  Adven- 
titia noch  in  der  Muskelschicht. 

Bei  den  meisten  kleineren  Arterien  ist  deutlich  wahrzu- 
nehmen,  dafi  die  Muskelzellen  nicht  vollstiindig  in  der  Mitle 
der  Wand,  sondern  naher  dem  auBeren  als  dem  inneren  Rande 
des  GefaBes  liegen.  In  den  kleinsten  Arterien  mit  einer  einfachen 
Schicht  von  Quermuskeln  werden  die  Muskelzellen  langer,  so 
daB  eine  einzige  Zelle  oft  mehr  als  die  Halfte  des  Endothel- 
schlauches  umspannen  kami;  sie  liegen  dann  entweder  ganz 
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qiier  oder  stehen  in  einem  leichten  Winkel  zur  Langsachse  des 
GefiiBes  und  greifen  ineinander  wie  die  Finger  gefalteter  Hande. 
Im  Langsschnitt  der  Arterie  ist  deshalb  jederseits  meistens  nur 
ein  einziger  Kern  zu  sehen,  vorausgesetzt,  daB  dieser  iiberhaupt 
im  Schnitt  getroffen  ist.  Es  ist  leicht  begreiflich,  daB  die  Kerne 
nicht  alle  an  einer  Seite  in  dem  GefaBzylinder  iiegen.  Zieht  man 
eine  Linie  durch  die  Mitte  der  Kerne,  so  wird  sie  haufig  spiral- 
formig  (=  S-formig)  ausfallen,  und  zwar  so,  daB,  wenn  die  Kerne 
der  einen  Spiralkurve  an  der  Vorderseite  der  Arterie  liegen,  die 
der  nachsten  Kurve  an  der  Riickseite  ihren  Platz  haben.  Wenn 
zwei  Muskelzellen  den  Umfang  umspannen,  konnen  die  zwei 
Spirallinien  der  Kerne  einander  gegeniibergestellt  sein  (etwa  wie 
die  Linien  in  einer  8).  Dieses  Verhaltnis  ist  iibrigens  kein 
regelmaBiges,  manchmal  kaum  angedeutet,  und  die  beiden  Zell- 
kerne  konnen  selbst  nebeneinander  an  derselben  Seite  liegen. 

Mil  der  Breitenabnahme  der  Adventitia  werden  die  gro- 
Ben,  den  Endothelien  ahnlichen  Kerne  seltener,  und  auch  die 
kleinen  dunkeln  treten  sparlicher  auf.  In  den  kleinsten  Arterien 
ist  die  Adventitia  zu  einer  einfachen  Kontur  verschmalert. 

Es  muB  erwahnt  werden,  daB  die  kleinsten  Arterien  oft  ge- 
schlangelt  oder  geknickt  verlaufen  und  vielfach  auch  Kaliber- 
schwankungen  darbieten  konnen,  ohne  daB  wir  es  mit  patho- 
logischen  Befunden  zu  tun  haben. 

Die  GefaBe,  die  den  Ubergang  von  Arterien  in  Kapillaren 
vermitteln,  prakapillare  Arterien  oder  Arteriolen  ge- 
nannt,  kennzeichnen  sich  dadurch,  daB  sie  keine  Muskelschicht, 
wohl  aber  vereinzelte  querliegende  Muskelzellen,  eine  ganz  feine 
elastische  Membran  und,  wie  schon  erwahnt,  eine  schmachtige 
adventitielle  Scheide  erkennen  lassen.  Die  Angabe,  daB  in  den 
weichen  Hauten  keine  Kapillaren  vorkommen,  ist  wohl  darauf 
zuriickzufiihren,  daB  man  hier  nur  Arterien  und  Arteriolen  unter- 
scheidet;  falls  man  nur  Arterien  (mit  einer  Muskellage)  und  Ka- 
pillaren (ohne  eine  solche)  auseinanderhalt ,  miissen  die  mit 
ersteren  zusammenhangenden  GefaBe  ohne  Muskeln  von  niichst- 
kleinerem  Kaliber  zu  den  Kapillaren  gerechnet  werden;  letztere 
kommen  natiirlich  in  der  Pia  vor. 

tiber  die  Haufigkeit  der  Anastomosen  zwischen  den  Pial- 
arterien  divergieren  noch  die  Meinungen;  zwischen  den  ganz 
kleinen  Arterien  sind  sie  jedenfalls  reichlich  vorhanden. 

Von  der  Pia  dringen  die  Arterien  senkrecht  zur  Oberflache 
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der  Windimg  in  die  Hirnrinde  ein;  teils  losen  sie  sich  hier  bald 
unter  fortwiihrenden  Teilungen  in  dem  Netzwerk  von  Kapillaren 
auf,  teils  geben  sie  nur  wenige  Zweige  ab  und  teilen  sich 
erst  im  Marke.  Die  Muskelhaut  der  in  die  Hirnrinde  eindringen- 
den  Arterien  besteht  aus  einer  einzigen  Lage  von  Muskelzellen. 

Es  wird  noch  immer  behauptet,  da6  die  Kapillaren,  die 
in  der  Hirnrinde  ziemlich  gleichgroB  sind,  nur  einen  Endothel- 
schlauch  darstellen.  Da  aber  auch  Adventitiakerne,  obwohl  in 
groBeren  Abstanden,  die  Endothelschlauche  begleiten,  mufi  wohi 
eine  Adventitia  da  sein,  worauf  am  ersten  Key  und  R  e  t  z  i  u  s 
aufmerksam  gemacht  haben.  Ranvier  hat  ferner  darauf  hin- 
gewiesen,  daB  die  doppelte  Kontur  der  Kapillarenwand  so*regel- 
maBig  vorkommt,  daB  sie  nicht  aus  einer  einzigen  Zellenreihe 
bestehen  kann,  und  sieht  in  dieser  Doppelkontur  den  Ausdruck 
fiir  das  Vorhandensein  einer  rudimentaren  elastischen  Membran. 
Wenn  andere,  z.  B.  Bohm  und  David  off,  von  einer  direkt 
sichtbaren  diinnen  strukturlosen  Membran  auBerbalb  des  endo- 
thelialen  Schlauches  der  Kapillaren  reden,  so  mag  wohl  dasselbe 
gemeint  sein.  Ferner  spricht  fiir  die  Annahme  einer  elastischen 
Membran  in  den  Kapillaren  das  oft  sehr  ausgepragte  starke  Licht- 
brechungsvermogen ,  welches  die  doppelte  Kontur  zeigt,  vor 
allem  aber  der  Umstand,  daB  die  Wand  in  den  mit  Weigert's 
Resorzinfuchsin  gefarbten  Praparaten  sich  immer  scharf  und 
dankel  abhebt. 

Meiner  Ansicht  nach  laBt  diese  kontinuierliche  feine,  aber 
deutlich  gefarbte  Linie  sich  nicht  anders  erklaren.  Ich  kann 
jedenfalls  Triepel  nicht  beistimmen,  wenn  er  mit  Bestimmt- 
heit  behauptet,  daB  die  elastische  Membran  schon  an  den  vor- 
kapillaren  Arterien  verschwindet ;  diese  Meinungsverschiedenheit 
ist  moglicherweise  wohl  auf  die  Darstellungstechnik  der  elasti- 
schen Substanz  zuriickzufiihren.  Meinerseits  ziehe  ich  der  Orzein- 
methode  die  Resorzinfuchsinfarbung  unbedingt  vor,  vorausge- 
setzt,  daB  die  W  e  i  g  e  r  t'  sche  Farblosung  tadellos  bergestellt  und 
nicht  verdorben  ist.  Auf  der  anderen  Seite  gibt  auch  S  cli i e  f  - 
ferdecker  an,  daB  die  Elastica  interna  bei  den  kleinsten  Ge- 
faBen  schon  zu  sehen  ist,  bevor  iiberhaupt  eine  Media  auftritt. 

Da  also  angenommen  werden  muB,  daB  die  Kapillaren  auch 
aus  drei  Hauten,  dem  Endothelrohr,  der  elastischen  Membran 
und  der  Adventitia,  bestehen,  unterscheiden  sie  sich  von  den 
prakapillaren  Arterien  nur  durch  die  verschiedene  Diinnheit  der 
Wandung  und  die  GroBe  der  Lichtung.    Dazu  kommt  noch  ge- 
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legentlich  bei  den  prakapillaren  Arterien  das  Auftreten  verein- 
zelter  Muskelzellen. 

Die  aus  den  Kapillaren  hervorgehenden  kleinen  Venen 
sind  in  ihrem  Bau  von  den  Arteriolen  nicht  zu  unter- 
scheiden,  haben  also  auch  ihre  elastische  Membran,  was  in  funk- 
tioneller  Hinsicht  von  Bedeutung  ist.  Die  elastische  Membran 
setzt  sicli  auch  in  die  kleineren  intrazerebralen  Venen  fort, 
verliert  sich  aber  mit  der  Zunahme  des  Kalibers  und  ist  in  den 
groBeren  Venen,  besonders  des  Markes,  nicht  mehr  sicher  zu  er- 
kennen.  Die  Moglichkeit,  daB  ein  ganz  diinnes  Blattchen  da  ist, 
kann  zwar  nicht  ganz  in  Abrede  gestellt  werden;  jedoch  spricht 
die  Reaktionsweise  der  inneren  Begrenzung  der  Venenwand  auf 
die  W  e  i  g  e  r  t'  sche  Methode  zur  Darstellung  elastischer  Fasern 
nicht  dafur.  In  den  pialen  Venen  ist  sicher  davon  keine 
Rede  mehr;  selbst  in  den  groBeren  derselben  wird  man  ver- 
geblich  nach  dem  charakteristischen  Bild  der  gekrauselten  Mem- 
bran mit  den  Langsstreifen  und  Korperchen  suchen;  anstatt 
derselben  findet  man  einen  mehr  oder  weniger  kontinuierlichen 
Ring  von  einzelnen  elastischen  Fasern  gleich  auBerhalb 
des  Endothelrohrs,  woran  in  den  groBeren  Venen  sich  wenige, 
meistens  querverlaufende,  wellige  elastische  Fasern  schlieBen, 
die  gegen  die  Peripherie  hin  ein  Netzwerk  bilden  konnen.  Die 
Hauptmasse  der  Venenwand  besteht  aus  Bindegewebe. 

Eine  Verwechselung  von  Arterien  und  Venen  kann  demgemiiB 
selbst  in  Praparaten,  wo  das  elastische  Gewebe  nicht  elektiv  ge- 
farbt  ist,  kaum  stattfinden.  Die  Wand  der  Hirnvenen  ist  im  Ver- 
haltnis  zum  Lumen  auBerordentlich  diinn,  oft  mehr  ungleich- 
maBig  und  im  Querschnitt  vielfach  gebuchtet  und  enthalt  keine 
Muskelzellen.  Hie  und  da  glaubt  man  vielleicht  der  Lage 
und  der  Form  nach  einen  Muskelkern  vor  sich  zu  haben,  bei 
genauerem  Betrachten  zeigt  sich  jedoch,  namentlich  im  Langs- 
schnitt,  daB  die  helle  Protoplasmazone  in  der  Umgebung  des 
Kernes  und  der  sonst  deutliche  UmriB  der  Muskelzellen  fehlt. 

Die  Endothelkerne  sind  mehr  ruridlich ,  herz -  oder 
nierenformig ;  iiberhaupt,  was  ihre  GroBe  und  Form  betrifft, 
kommen  viel  erheblichere  Schwankungen  vor  als  in  den  Arte- 
rien. Es  ist  mir  aufgefallen,  daB  die  Tropfenbildung  in  den 
Kernen  viel  seltener  zu  beobachten  ist  als  in  den  Arterien. 

Adventitialkerne  sind  selbst  in  groBeren  Venen  nicht  sehr 
zahlreich  vorhanden. 

Auf  Grund  der  Leichenuntersuchung  lassen  sich  aus  der 
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Fiillung  der  GefaBe  mit  Blut  keine  Schliisse  auf  die  pramortaleii 
Verhiiltnisse  ziehen;  auch  die  Arterien  konrien  gelegentlich  mit 
Blutzellcn  angefiillt  sein.  Bei  der  Haufigkeit  der  venoseri  Stase 
bekommt  man  oft  in  den  Venen  Netzwerke  von  Fibrinfaden  mit 
vielen  eingestreuten  weil3en  Blutkorperchen  im  Achsenstrom  zu 
sehen. 

Im  Verhaltnis  zu  dem  Reichtum  an  vielfach  verastelten  Ar- 
terien findet  man  die  Zahl  der  abfiihrenden  GefaBe  in  den  wei- 
chen  Hauten  auffallend  klein. 

Tiber  die  Fixierung  der  GefaBe  in  der  Substanz  des  zen- 
tralen  Nervensystems  hat  man  sich  bisher  noch  keine  bestimm- 
ten  Vorstellungen  gebildet  oder  sich  mit  der  Angabe  begniigt, 
daB  die  GefaBe  beim  Eintritt  in  die  Rinde  vom  inneren  Blatt 
der  Pia  begleitet  werden.  Bei  der  Robertson' schen  Platina- 
methode  scheinen  sich  gelegentlich  einzelne,  meistens  verhalt- 
nismaBig  dicke,  faserartige  Gebilde  von  der  Adventitia  einer  klei- 
neren  Arterie  oder  Kapillare  zu  derjenigen  einer  anderen  aus- 
zuspannen.  Robertson  spricht  die  Ansicht  aus,  daB  diese 
Fasern  dazu  dienen,  die  Arteriolen  und  Kapillaren  in  ihrer  Stel- 
lung  zu  fixieren. 

Ohne  Zweifel  viel  wichtiger  sind  die  Beziehungen  zwischen 
dem  GefaBapparat  und  der  G 1  i  a ;  ich  erinnere  nur  an  die  be- 
kannten  Bilder  namentlich  erkrankter  Gehirne,  in  denen  die 
Gliafasern  direkt  den  GefaBen  aufsitzen. 

Die  Beziehungen  zwischen  der  Adventitia  der  GefaBe  und 
dem  gliosen  Gewebe  sind  immer  noch  nicht  vollig  klargestellt. 
Zweifellos  beobachten  wir  in  dem  wuchernden  gliosen  Gewebe 
z.  B.  in  der  Umgebung  von  experimentell  erzeugten  nekrobio- 
tischen  Herden  direkte  Verlotungen  zwischen  der  Adventitia  und 
dem  Protoplasma  der  Gliazellen.  Solche  Verlotungen  sehen  wir 
auch  bei  lebhaften  Wucherungen  der  nicht  nervosen  Gewebs- 
bestandteile,  z.  B.  bei  gewissen  Formen  der  nicht  entziindlichen 
Hirnlues.  Bei  der  Paralyse  ist  die  Erscheinung  der  konischen 
Ansatze  von  Gliazellauslaufern  (GliafiiBchen)  wohlbekannt,  hat 
aber  verschiedene  Deutung  erfahren.  Nach  den  Untersuchungs- 
ergebnissen  im  Heidelberger  Laboratorium  diirfte  es  wohl  sicher 
sein,  daB  es  sich  hierbei  in  den  meisten  Fallen  um  eine  direkte 
Verlotung  der  konischen  Anschwellung  protoplasmatischer  Aus- 
laufer  der  Gliazellen  mit  der  Adventitia  handelt.  In  Fallen,  wo 
in   den  Praparaten   der  Heidelberger  Klinik   auffallend  groBe 
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Sclirumpfraume  urn  die  Adventitia  beobachtet  wurden,  kann  man 
nicht  selten  beobachteii,  daB  die  genannten  gliosen  Zellausliiufer 
durch  den  Schrumpfraum  dringen  und  sich  an  die  Adventitia 
inserieren.  Sind  GefiiBe  im  Querschnitt  getroffen,  so  gleichen 
die  den  Schrumpfraum  durchsetzenden  und  sich  der  Adven- 
titia anheftenden  Ghazellauslaufer  nicht  selten  den  Speichen 
eines  Rades.  Allerdings  steht  fest,  dafi  bei  sehr  weiten  Schrumpf- 
raumen  die  konische  Verdickung  der  Gliaauslaufer  haufig  nicht 
ganz  bis  zur  Adventitia  reicht ;  man  gewinnt  dann  den  Eindruck, 
als  ob  die  konische  Verdickung  von  der  Adventitia  abgerissen 
zu  sein  scheint.  Endlich  sei  noch  auf  den  Umstand  hingewiesen, 
daB  bei  starken  GefaBproHferationen  in  der  Umgebung  von  Her- 
den  die  neugebildeten  Endothelschlauche  das  Protoplasma  der  ge- 
wiicherten  Ghazellen  durchbohren,  eine  Erfahrung,  welche  eben- 
falls  auf  die  innigen  Beziehungen  zwischen  dem  GefaBrohr  und 
dem  gHosen  Protoplasma  hindeutet  (NiBl,  Kure).  Allerdings 
sind  die  genaueren  Verhaltnisse  der  Beziehungen  zwischen  dem 
dem  urspriinglichen  Endothelschlauch  anliegenden  gliosen  Proto- 
plasma und  der  sich  spater  entwickelnden  Adventitia  noch  keines- 
wegs  klargestellt. 

W  e  i  g  e  r  t  laBt  nur  die  groBeren  GefaBe  von  einer  Gliafaser- 
hiille  umgeben  sein;  er  nimmt  an,  daB  die  Gliafasern  selbst 
nicht  in  direkten  Zusammenhang  mit  der  Adventitia  treten. 

.  Held  beschreibt  eine  Membrana  limitans  gliae  perivascu- 
laris, welche  nicht  direkt  mit  den  Adventitialscheiden  verlotet 
ist  und  .nach  ihm  eine  Sperre  fiir  die  Leukozyten  darstellt. 

Nach  Alzheimer  treten  bei  der  Paralyse  die  Gliazellen 
nicht  mit  den  GefaBen  in  direkte  Beziehung,  sondern  nur  mit 
der  Ghahiille  der  GefaBe.  „Diese  bildet  sich  um  die  GefaBe,  welche 
fiir  die  Hirnsubstanz  selbst  ein  fremdes  Element  darstellen,  wie 
an  jeder  Oberflache.  Die  GliafiiBchen  werden  durch  eine  Ver- 
breiterung  der  gegen  die  Gliahiille  der  GefaBe  ziehenden  proto- 
plasmatischen  Gliafortsatze  gebildet.  AuBer  den  faserigen  Netzen 
bildet  die  Glia  um  die  GefaBe  feine  und  grobere  protoplasmatische 
Geflechte.  Die  GliafiiBchen  scheinen  sich  in  diesen  Netzen  zu 
verheren." 

Es  steht  also  wohl  fest,  dafi  innige  Beziehungen  zwischen 
der  Adventitia  und  dem  gliosen  Gewebe  bestehen ;  die  Frage  nach 
der  Art  dieser  Beziehungen  ist  aber  noch  eine  offene. 

Bei  unserer  Unkenntnis  der  Verhaltnisse  des  zerebralen 
Lymphsystems  will  ich  auf  dieselben  nicht  naher  eingehen.  Gar 
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nicht  selten  wird  noch  der  Virchow-Robin'  sche  Lymphraum 
zwischen  Media  und  Adventitia  mit  den  His'schen  perivaskularen 
Raumen  verwechselt,  welche  lediglich  Schrumpfraume  sind  in- 
folge  der  Einwirkung  der  Hartungsmittel ;  schon  E  b  e  r  t  h  hat 
die  His' schen  Raume  als  einfache  Gewebsliicken  bezeichnet. 

Es  eriibrigt  noch  eine  Beschreibung  der  normalen  Ge- 
faBelemente  der  Hirnrinde  in  einem  nach  der  Nifil schen 
Methode  gefarbten  Praparate.  Ich  gehe  dabei  von  den  Arte- 
rien  aus. 

Das  Aussehen  der  E  n  d  o  t  h  e  1  k  e  r  n  e  ist  verschieden,  j*.- 
nachdem  man  ein  Flachenbild  vor  sich  hat  oder  dieselben  auf 
einem  Langs-  oder  Querschnitt  des  Gefafies  betrachtet. 

a.  Im  Flachenbild  ist  die  Gestalt  des  Kernes  auBerst 
mannigfaltig,  und  eine  Normalform  laBt  sich  kaum  aufstellen. 
Die  Membran  prasentiert  sich  als  eine  ungemein  feine  Linie, 
die  etwas,  aber  nicht  viel,  dunkler  ist  als  das  Kerninnere.  Auf- 
fallenderweise  sieht  man  diese  Randlinie  nicht  immer  vollstan- 
dig,  namentlich  nicht  immer  an  dem  einen  Pol;  nur  selten  wird 
dieselbe  an  beiden  Polen  vermiBt. 

Das  Kerninnere  ist  stets  blaft-blau  gefarbt,  niemals  ganz 
ungefarbt.  tJber  die  Struktur  des  Inneren  vermag  die  Methode 
keine  geniigende  Auskunft  zu  geben;  im  allgemeinen  kann  man 
jedoch  wahrnehmen,  dafi  hellere  Partien,  die  gar  nicht  selten  ein 
etwas  starkeres  Lichtbrechungsvermogen  zu  haben  scheinen,  mit 
blafi-blauen  Piinktchen  unregelmaBig  abwechseln,  ohne  daB  man 
von  einer  netzartigen  Struktur  reden  kann.  AUerdings  gewinnt 
man  in  einzelnen  Fallen  den  Eindruck  des  Vorhandenseins  eines 
Kerngeriistes,  allein  man  ist  nicht  imstande,  die  Netzbalkchen 
und  die  von  ihnen  umschlossenen  Maschenriiume  im  einzelnen 
zu  identifizieren. 

Ziemlich  in  der  Mitte  des  Kernes  finden  sich  ein  oder  zwei 
kleine,  unansehnliche  Kernkorperchen;  sind  zwei  vorhan- 
den,  stehen  sie  oft  einander  gegeniiber  wie  die  Brennpunkte  einer 
Ellipse.  Nicht  selten  findet  man  eine  ganze  Anzahl  solcher; 
dann  sind  sie  aber  in  der  Regel  durchweg  kleiner.  Sehr  haufie 
ist  deutlich  zu  sehen,  daB  eine  feine,  dunklere  Linie,  welche  iin- 
gefahr  so  stark  wie  die  Kernmembran  gefarbt  ist,  zwischen  den 
beiden  Kernkorperchen  dahinzieht.  Die  Bedeutung  dieser  Linie 
ist  nicht  klar;  sie  erinnert  zwar  an  die  Faltungserscheinung  boi 
den  Ganglienzellenkernen,  aber  irgend  einen  Anhaltspunkt  dafiir. 
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daB  eine  Faltung  der  Kernmembran  wirklich  vorhanden  ist,  hat 
man  nicht. 

Der  Kern  enthiilt  meistens,  teils  mitten  im  Inneren,  haufiger 
an  den  Randpartien,  am  haufigsten  an  den  Polen,  eine  kleine, 
helle,  rundliche  Stelle  von  vakuolenartigem  Charakter  (Degen- 
kolb);  bisweilen  findet  man  zwei,  selten  drei  solche.  Be- 
findet  sich  dieses  Gebilde  am  Rande,  so  ist  die  Membran  bald 
mehr,  bald  weniger  tief  eingebuchtet ;  in  dieser  Bucht  liegt  das  er- 
wiihnte  Gebilde  (s.Fig.5).  Vielfach  ist  der  Eingang  in  diese  Bucht 
viel  schmaler  als  der  Durchmesser.  Bisweilen  ist  das  Gebilde 
selbst  nicht  mehr  zu  sehen,  aber  man  erkennt  am  Ausschnitt  des 
Randes,  wo  es  lag;  teils  ist  diese  Einkerbung  eine  ganz  seichte, 
teils  geht  sie  ziemlich  tief  ins  Kerninnere  hinein.  Die  Grofie  ist 
auBerordentlich  verschieden ;  doch  muB  festgehalten  werden,  daB 
in  der  Norm  der  Durchmesser  die  GroBe  von  3—4  nicht  iiber- 
schreitet.  Die  Begrenzung  dieser  hellen  Gebilde  ist  in  der  Regel 
sehr  scharf ;  es  sieht  beinahe  aus,  als  ob  die  Grenzen  derselben 
mit  einem  Locheisen  in  die  Substanz  geschlagen  waren.  Der 
Inhalt  ist  absolut  homogen  und  ungefarbt  und  zeigt  ein  starkes 
Lichtbrechungsvermogen ;  man  erhalt  den  Eindruck,  daB  ein 
Tropfen  den  Hohlraum  ausfiillt.  In  einzelnen  Fallen  besitzt  die 
Grenze  dieser  Hohlraume,  sowohl  wenn  sie  im  Inneren  als  auch 
am  Rande  sich  befinden,  eine  Kontur,  und  zwar  erscheint  die- 
selbe  da,  wo  sie  sich  findet,  viel  starker  ausgesprochen  als  die 
Kernmembran. 

b.  Auf  Langs-  und  Querschnitten  bietet  das  Wandbild 
der  Endothelkerne  kein  so  charakteristisches  Aussehen  dar  wie 
das  Flachenbild.  Sie  sind  langlich,  schmal,  spindel-  oder  wetz- 
steinformig;  manchmal  ist  der  eine  Pol  gerade  abgeschragt.  Nicht 
immer  sind  sie  mit  ihrer  Langsachse  nach  der  Verlaufsrichtung 
des  GefaBes  gestellt;  sie  konnen  auch  im  Wandbild  quer  (ganz 
wie  die  Muskelkerne)  gelegen  sein.  Im  Vergleich  mit  dem  Fla- 
chenbild ist  der  Kern  erheblich  tiefer  gefarbt;  die  Membran  tritt 
in  der  Regel  viel  starker  zutage.  Der  Kerninhalt  erscheint  etwas 
heller  als  die  Membran.  Bei  einzelnen  Kernen  sieht  man  wohl 
auch,  daB  der  Kerninhalt  nicht  homogen  ist;  aber  von  einer  be- 
stimmten  Kernstruktur  kann  man  nicht  reden.  Ein  oder  zwei 
Kernkorperchen  sind  in  der  Regel  vorhanden.  Die  erwahnten 
vakuolenartigen  Gebilde  treten  am  Wandbild  besser  zutage,  weil 
sich  ihr  Inhalt  viel  deutlicher  gegen  die  Umgebung  abhebt  als 
im  Flachenbild. 
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Aui  die  Formverschiedenheit  der  Kerne  in  den  V  e  n  e  n  wurde 
bereits  aufmerksam  gemacht. 

In  den  Kapillaren  haben  die  Endothelkerne  dieselben 
Eigenschaften  wie  in  den  Arterien;  vielfach  aber  sind  hior  die 
Kerne  erheblich  kleiner,  wobei  vor  allem  die  Verkiirzung  in  der 
Langsrichtung  auffiillt. 

Im  allgemeinen  muB  darauf  hingewiesen  werden,  daB  die 
Schwankungen,  welche  die  Endothelkerne  innerhalb  der  normalen 
Breite  zeigen,  in  bezug  auf  die  auBere  Gestalt,  die  GroBe,  die 
Struktur,  die  Zahl  der  Kernkorperchen  und  die  tinktoriellen  Ver- 
haltnisse  auBerordentlich  groB  sind.  Die  meisten  Verschieden- 
heiten  sind  hinsichtlich  der  Grofie  und  Form  und  der  Tiefe  der 
Farbung  zu  beobachten.  Der  Charakter  der  Kerne  bleibt  jedoch 
immer  derselbe. 

Im  normalen  Zentralorgan  des  Erwachsenen  erblickt  man 
vom  Zellkorper  der  Endothelkerne  nichts.  Es  ist  wohl  in  ein- 
zelnen  Fallen  bei  schiefer  Beleuchtung  und  sehr  enger  Blende 
moglich,  sich  davon  zu  iiberzeugen,  daB  die  Umgebung  des  Kernes 
nicht  homogen  erscheint,  aber  eine  deutliche  Zeichnung  laBt  sich 
nicht  erkennen.  Dagegen  sind  manchmal  im  Wandbild  des  Kernes 
die  Pole  nicht  abgerundet,  sondern  sie  gehen  beide  oder  nur 
der  eine  in  einen  langen  Faden  iiber,  der  in  unmittelbarer  Nahe 
des  Kernes  deutlich  blau  ist,  aber  im  weiteren  Verlaufe  blasser 
wird.  Es  liegt  nahe,  anzunehmen,  daB  er  der  Ausdruck  des  im 
Wandbild  getroffenen  Protoplasmaleibes  ist.  Wenn  man  auch 
nicht  den  Zelleib  umgrenzen  kann,  so  ist  doch  in  der  Kegel  der 
in  der  Nahe  des  Kernes  befindliche  Tropfen  deutlich  wahrzu- 
nehmen:  in  solchen  Fallen  hat  die  Umgebung  des  Kerns  einen 
Schimmer  von  Farbe,  wahrend  der  den  Tropfen  enthaltende  Hohl- 
raum  neben  dem  Kern  absolut  ungefarbt  ist  und  auBerdem  noch 
ein  anderes  Lichtbrechungsvermogen  darbietet. 

Das  Sichtbarwerden  des  wabigen  Zellenprotoplasmas  ist  da- 
gegen bei  progressiven  und  regressiven  Veranderungen  der  Ge- 
faBwande  eine  haufig  wahrzunehmende  Erscheinung. 

Die  Frage,  inwieweit  die  Endothelzellen  unter  n  o  r  m  a  1  c  n 
Verhaltnissen  befahigt  sind.  Pigment  in  sich  aufzunehmen,  ist 
auf  Grund  unsercr  heutigen  Kenntnisse  nicht  zu  beantworten. 
Es  ist  zweifellos,  daB  unter  pathologischen  Umstiinden  haufig 
gelbliche,  griinliche  Substanzteile  in  ihnen  nachzuweisen  sind. 

Was  die  Untersuchung  der  Elemente  der  Muskelschicht 
erschwert,   ist   insbesondere   der  Umstand,   daB   die  Kcnio 
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der  M u  s k e  1  z e  1 1  e n  in  den  Rindenarterien  imFlachenbild 
selir  schwierig  von  den  entsprechenden  Endothelkernen  zu 
unterscheiden  sind;  weder  die  Form  noch  die  Gesamtfarbbar- 
keit  noch  die  strukturellen  Verhiiltnisse  bieten  geniigende  An- 
haltspunkte  I'iir  eine  sichere  Auseinanderhaltung.  Selbst  wenn 
man  bei  genauerer  Betrachtung  die  Uberzeugung  gewinnt,  dafi 
Unterschiede  bestehen,  ist  es  gar  nicht  leicht,  den  Eindruck, 
den  man  bei  dem  Vergleich  dieser  beiden  Zellarten  erhalt,  auf 
bestimmte  morphologische  Tatsachen  zuriickzufiihren.  In  Wahr- 
heit  ist  man  meist  gezwungen,  die  beiden  Zellenarten  auf  Grund 
ihres  topographischen  Verhaltens  zu  unterscheiden. 

In  bezug  auf  die  GroBe  kann  vielleicht  fiir  das  Gros  der 
Muskeliierne  in  der  Rinde  geltend  gemacht  werden,  dafi  sie  langer 
als  die  Endothelkerne  sind;  indes  ist  die  GroBe  der  Muskelkerne 
auBerordenthch  verschieden;  mit  dem  abnehmenden  Kaliber  des 
GefaBes  werden  sie  zunachst  kiirzer  und  breiter.  Was  die  Form 
anlangt,  sind  die  Endothelzellen  durchweg  mehr  spindelformig, 
und  die  beiden  Spitzen  ihres  Kernes  laufen  vielfach  in  feine  Faden 
aus.  Es  gibt  indessen  auch  Muskelkerne,  die  nicht  wie  gewohn- 
Hch  abgerundete  oder  quer  abgeschnittene  Pole,  sondern  Spitzen 
zeigen,  die  in  einen  feinen  Strich  auslaufen. 

In  der  Regel  sind  die  Muskelkerne  stabchenformig,  oval  oder 
wetzsteinf ormig ;  aber  es  kommen  auch  vielfach  Abweichungen 
von  diesen  Formen  vor.  Der  ganze  Kern  kann  leicht  komma- 
formig  gekriimmt  sein;  in  anderen  Fallen  wird  die  eine  Spitze 
bedeutend  schmaler,  wahrend  der  andere  Pol  fast  durch  eine 
gerade  Linie  abgeschnitten  ist,  oder  der  eine  Pol  ist  dick  mit  ab- 
gerundetem  Ende,  wahrend  der  andere  entweder  ein  schlankes 
Stabchen  darstellt,  das  spitz  auslauft,  oder  haufiger  einfach  durch 
eine  quere  Kontur  seinen  AbschluB  findet. 

Bisweilen  besteht  der  Kern  aus  zwei  Teilen,  die  durch  einen 
diinnen  Faden  zusammenhangen,  eine  Eigenttimlichkeit,  die  man 
auch,  aber  seltener,  bei  den  Endothelkernen  finden  kann.  Solche 
Kerne  haben  eine  ungemein  groBe  Ahnlichkeit  mit  den  soge- 
nannten  Schwimmblasen  der  Fische.  Nicht  immer  liegen  die 
zwei  Telle  in  einer  Ebene,  sondern  der  eine  hat  eine  mehr  oder 
weniger  vollstandige  Drehung  um  seine  Achse  erlitten,  und  da 
der  Hals  dabei  oft  ganzlich  verschwindet,  stellt  der  UmriB  eine 
anscheinend  glatte  Linie  dar.  Diese  gewundenen  Kerne  stimmen 
sonst  vollig  mit  den  in  einer  Ebene  liegenden  geteilten  Kernen 
liberein.   Auch  eine  Abschniirung  in  drei  Telle  kommt  vor,  wo- 
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bei  entweder  nur  zwei  oder  alle  drei  Abschnitte  gewunden  sein 
konnen.  Wahrend  man  die  fischblasenahnlichen  Kerne  ohne 
weiteres  erkennt,  lassen  die  gewundenen  Kerne  sich  dadurch 
identifizieren,  daB  man  mit  der  Mikrometerschraube  durch  Heben 
und  Senken  den  Umrifi  des  gewundenen  Abschnittes  verfolgt,  der 
iiber  das  Niveau  des  nicht  gewundenen  Teiles  hiniiberragt. 

Im  W  a  n  d  b  i  1  d  dagegen  sind  die  Muskelkerne  auBerst  cha- 
rakteristisch. 

Sie  bieten  ein  verschiedenes  Aussehen  dar,  je  nachdem  sie 
quer  oder  schief  getroffen  sind.  In  beiden  Fallen  sind  sie  aber 
ringsum  von  ungefarbter  Substanz  umgeben,  so  daB  eine  Ver- 
wechselung  mit  anderen  Kernen  des  Wandbildes  nicht  gut  mog- 
lich  ist.  AuBerdem  ist  die  Kontur  des  den  Kern  umgebenden 
ungefarbten  Raumes  immer  verhaltnismaBig  stark  gefarbt. 

Da,  wo  die  Muskelzellkerne  ganz  quer  getroffen  sind,  prasen- 
tieren  sie  sich  als  kleine,  selten  ganz  runde,  haufiger  ovale  und 
am  haufigsten  als  elliptische ,  von  beiden  Seiten  zusammen- 
gedriickte  Ringe.  Die  Rander  sind  auBerordentlich  dunkel,  was 
sich  aus  der  optischen  Sachlage  ohne  weiteres  ergibt,  und  um- 
schlieBen  ein  helles  Inneres  ohne  erkennbare  Struktur;  nur  in 
einzelnen  Fallen  wild  eine  unbestimmte  Andeutung  einer  solchen 
beobachtet.  Wenn  gerade  das  Kernkorperchen  zufallig  getroffen 
ist,  sieht  man  in  der  Mitte  des  Ringes  einen  dunkleren  Punkt. 
Gar  nicht  selten  gelingt  es  durch  Drehen  der  Mikrometerschraube, 
den  tibergang  des  Kernquersclinittes  in  die  Flachenansicht  direkt 
zu  verfolgen. 

Bei  den  schief  getroffenen  Kernen  ist  die  Figur  unregel- 
mafiig,  und  gewohnlich  scheint  die  eine  Begrenzungslinie  des 
Ringes  viel  dicker  zu  sein  als  die  andere. 

Die  sparlichen  Kerne  der  Adventitia  lassen  sich  in 
Schnittpraparaten  der  Rinde  am  leichtesten  da  studieren,  wo 
diese  Haut  sich  von  der  iibrigen  GefaBwand  abgelost  hat,  was 
ja  bei  der  Hartung  gar  nicht  selten  vorkommt,  oder  an  den 
Teilungsstellen  der  GefaBe. 

Sie  sind  in  der  Regel  kleiner  als  die  entsprechenden  Endo- 
thelkerne  desselben  GefaBes  und  sind  dunkler  als  letztere  sowie 
auch  dunkler  als  die  Muskelkerne,  doch  konnen  die  Adventitial- 
kerne  ausnahmsweise  auch  hell  sein.  Die  dunklen  Kerne  sind 
in  der  Regel  kleiner,  manchmal  geschrumpft  und  unregelmaBig 
geformt.  Die  Adventiiialkerne  der  RindengefaBe  gelangen  so  gut 
wie  nie  im  Flachenbild  zur  Beobachtung.  Am  deutlichsten  treten 
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sie  auf  Langsschnitten  zutage.  Die  Form  ist  hier  langlich;  ent- 
weder  sind  sie  ganz  schmal  und  an  beiden  Enden  zugespitzt,  oder 
sie  erscheinen  als  mehr  ovale  Gebilde,  wobei  oftmals  der  eine  Pol 
quel-  abgeschnitten,  der  andere  abgerundet  ist;  Iiaufig  ist  die  Ge- 
slalt  birnen-  oder  schiihsohlenformig.  Auch  hier  beobachtet  man, 
daC  die  beiden  Enden  gelegentlich  in  einen  diinnen  Faden  aus- 
laufen,  der  direkt  in  die  Wandlinie  iibergeht.  Die  Kernmembran 
ist  verhaltnismaBig  dick.  Im  Kerninneren  lassen  sich  hellere 
und  dunklere  Partien  unterscheiden,  ohne  dafi  eine  deutliche 
Struktur  erkennbar  ist.  Das  Kernkorperchen  ist  gewohnlich  in 
der  Nahe  des  einen  Pols  gelegen;  nicht  selten  kommen  mehrere 
dunkle  Piinktchen  vor,  die  dem  Rand  entlang  angeordnet  oder 
im  Inneren  unregelmaBig  verteilt  sein  konnen.  Bisweilen  ist  der 
Zelleib  teilweise  sichtbar  als  ein  grobmaschiges  Netz  an  einem 
oder  beiden  Polen,  mitunter  mit  gelblichem  Pigment  gefiillt; 
dieses  findet  sich  haufiger  bei  alteren  Individuen. 

Vakuolen  kommen,  wie  es  scheint,  auch  unter  normalen 
Verhaltnissen  hie  und  da  vor. 

Die  friiher  besprochenen  groBen  Adventitiakerne,  die,  von 
der  Flache  gesehen,  ganz  wie  Endothelien  aussehen  und  ge- 
legentlich selbst  tropfenahnliche  Bildungen  zeigen  konnen,  be- 
komml  man,  wie  schon  erwahnt,  in  den  kleinen  GefaBen  der 
Hirnrinde  nicht  zu  sehen. 
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TafelerklSrung. 

Tafel  XIV. 

Fig.  1.    Endothelzellen,  durch  Silberimpragnation  dargestellt. 

Fig.  2.  Elastische  Membran.  Zupfpniparat.  Oben  sitzen  einige 
Quermuskelfasern  an.  Man  sieht  die  Langsstreifen  und  die  Trabekeln, 
Die  Piinktchen  sind  die  „Fenestrae". 

Fig.  3.  Elastische  Membran.  Zupfpraparat.  Wei  gertsche  Methode 
zur  Darstellung  elastischer  Fasern.  a  zeigt  die  trabekuliire  Anordnung 
von  feinen  Langsstreifen.    Bei  b  verschiedene  Formen  von  ,,K()rperchen". 

Fig  4.  Elastische  Membran,  mit  2^/QigeT  Osmiumsaure  behandelt. 
Querstreifen  und  „Korperclien". 

Fig.  5.  Halb  schematische  Darstellung  der  elastischen  Membran. 
Nach  einem  Zupfpraparate,  mit  Hamatoxylin  gefarbt  und  mit  Silberlcisuug 
impragniert.  Die  abgebildete  Membran  ist  nicht  als  eine  ebene  Flache 
gedacht;  die  als  Leisten  bezeichneten  Partien  hat  man  als  Vertiefungen 
im  Verhaltnis  zu  den  zwischen  den  Leisten  gelegenen  Stellen  sich  vorzu- 
stellen. 

Fig.  6.  Das  Verhaltnis  der  Leisten  der  elastischen  Membran  zu 
den  unterhalb  derselben  liegenden  Quermuskelzellen.  Zupfpraparat. 


Etude  histologiqiie  des  foyers  de  necrose  de 

I'ecorce  cerebrale. 

Par  Albert  Devaux,  Paris. 

Avec  Planches  XV,  XVI,  XVII. 

Dans  Texamen  de  foyers  cerebraux  que  nous  fournit  la 
clinique,  I'histologiste  n'a  ordinairement  Toccasion  de  constater 
que  des  processus  terminaux  ou  les  toutes  premieres  periodes 
de  la  lesion;  en  d'autres  termes  il  n'assiste  qu'a  la  fin  d'une 
reaction,  ou,  au  contraire,  il  ne  voit  que  les  desordres  primitifs 
avant  que  le  tissu  ambiant  n'ait  commence  a  reagir. 

D 'autre  part,  les  cellules  nerveuses  presentent  des  aspects 
extremement  difficiles  a  identifier  si  Ton  n'a  pas  assiste  a  toute 
la  serie  de  transformations  par  lesquelles  elles  ont  passe  depuis 
Faction  directe  du  processus  destructeur  jusqu'au  moment  ou 
elles  sont  completement  eliminees :  ce  sont  ces  differentes  formes 
de  modifications  cellulaires  que  nous  nous  sommes  attaches  a 
etudier  ici,  insistant  moins  sur  les  alterations  vasculaires  et  la 
reaction  mesodermique  qui  accompagnent  toute  lesion  cerebrale. 
Pour  realiser  un  foyer  aseptique,  nous  avons  eu  recours  a  un 
moyen  fort  simple  qui  consiste  a  introduire  dans  I'ecorce  cere- 
brate de  lapins  une  fine  aiguille  chauffee  au  rouge. 

Au  point  de  vue  de  la  technique  histologique,  nous  avons 
employe  comme  liquides  fixateurs,  I'alcool  a  96°,  le  sublime,  le 
formol  en  solution  a  lOo/o  et  le  liquide  de  Miiller.  Nous  ne 
saurions  trop  insister  sur  les  avantages  que  presentent  les  deux 
premiers,  I'alcool  surtout.  Lorsqu'on  a  soin  de  se  servir  d'al- 
cool  ethylique  a  96°,  de  le  changer  frequemment  dans  les  pre- 
miers jours,  on  obtient  des  fixations  parfaites.  Tout  au  plus 
pourrait-on  dire  que  le  sublime  permet  de  mieux  apprecier  les 
figures  de  karyokinese.  Nous  n'avons  jamais  remarque  ces  re- 
tractations que  differents  auteurs  ont  signalees,  et  a  notre  avis, 
I'alcool  est,  pour  le  systeme  nerveux  central,  le  fixateur  par  ex- 
cellence au  point  de  vue  cytologique.  Le  formol,  dent  I'usage 
est  si  repandu  aujourd'hui,  ne  nous  a  servi  que  pour  I'examen 
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des  leucocytes;  il  produit,  en.  effet,  des  deformations  cellulaires 
intenses,  et  modifie  completement  I'aspect  du  protoplasma  en 
retractani  la  cellule  nerveuse.  Nous  avons  du  de  meme  renoncer 
a  I'emploi  de  I'acide  osmique;  comme  Nissl  I'a  deja  dernontre, 
cet  agent  penetre  tres  difficilement  dans  les  centres  nerveux. 
On  peut,  cependant,  avoir  de  bonnes  fixations,  en  reduisant  la 
dose  d'acide  osmique  contenue  dans  les  differents  liquides  en 
usage,  mais  encore,  les  resultats  ne  sont  pas  constants. 

La  coloration,  qui  de  beaucoup  nous  a  donne  les  plus  belles 
images ,  est  la  methode  de  Nissl  au  methyleneblau ;  avec 
aucun  autre  procede,  on  ne  retrouve  la  nettete  qui  s'affirme 
meme  dans  les  details  les  plus  delicats.  II  nous  a  fallu  cepen- 
dant  avoir  recours  a  d'autres  couleurs  d'aniline  pour  les  pieces 
incluses,  a  la  celloidine,  sans  laquelle  les  parties  necrosees  sau- 
taient  a  la  coupe.  La  thionine,  la  toluidine  et  surtout  le  kresyl 
violet  en  solution  aqueuse  saturee,  employe  selon  la  technique 
indiquee  par  Nissl  (chauffage  jusqu'a  degagement  des  pre- 
mieres bulles,  decoloration  dans  I'alcool  aniline  a  lOo/o,  mon- 
tage a  la  colophane  apres  passage  a  I'huile  de  cajeput  et  a  la 
benzine)  nous  fut  d'un  precieux  secours ;  mais  nous  insistons 
a  nouveau  sur  la  superiorite  de  la  methode  de  Nissl  qui 
donne  toujours  d'une  fagon  reguliere,  quand  on  suit  minutieuse- 
ment  la  technique,  les  preparations  les  plus  claires  et  les  plus 
lisibles.  Pour  completer  I'etude  des  vaisseaux,  nous  avons  em- 
ploye la  coloration  de  van  G  i  e  s  o  n  et  la  solution  de  resorcine- 
fuchsine  de  W  e  i  g  e  r  t ,  enfin  le  triacide  selon  la  methode  de 
M  0  r  e  1  -  D  a  1  o  u  s  pour  les  granulations  leucocytaires. 

Six  heures. 

Su]'  toutes  les  preparations  provenant  d'un  animal  tue 
six  heures  apres  I'intervention ,  la  blessure  se  presente  tou- 
jours avec  le  meme  aspect :  Comme  le  montre  la  figure  1 ,  il 
existe  deux  zones  bien  tranchees;  I'une  mediane  de  coloration 
un  peu  plus  foncee,  presentant,  au  centre,  un  espace  vide  conique 
a  bords  irreguliers,  dti  au  passage  de  I'aiguille,  et  une  deuxieme 
zone  caracterisee  par  sa  teinte  bleu-violace  plus  claire,  separee 
de  la  prec6dente  par  un  sillon  irregulier,  dechiquete,  aboutissant 
insensiblement  dans  le  tissu  sain. 

Cette  division  en  deux  zones  apparait  encore  d'une  fapon 
plus  precise  sur  les  preparations  a  I'hematoxyline  au  fer,  ou  lo 
sillon  de  separation  est  marque  par  un  ton  noir  fonce. 
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Nous  appellerons  la  zone  centrale  zonedenecrosectla 
zone  peripherique  zone  de  reparation.  C'est  de  cette  der- 
niere,  en  effet,  que  partira  la  reaction  reparatrice,  tandis  que  la 
premiere  ne  comprend  que  des  elements  morts,  incapables  de 
so  regenerer,  et  destines  a  disparaitre.  Quant  a  la  pie-mere 
interrompue  au  niveau  du  sillon  de  separation,  elle  presente 
deux  extremites  tres  epaissies  et  infiltrees  de  noyaux  abondanls. 

Deja,  au  faible  grossissement  en  dehors  de  la  coloration,  ces 
deux  zones  sont  tres  reconnaissables  par  I'aspect  que  preseii- 
tent  les  elements  cellulaires.  Dans  la  partie  centrale,  serres  les 
uns  contre  les  autres,  ils  ont  perdu  tout  ordonnancement,  et 
leur  forme  ne  rappelle  en  rien  celle  de  cellules  nerveuses  ou 
nevrogliques :  c'est  un  amas  de  noyaux  plus  ou  moins  teintes, 
entremeles  de  points  plus  petits  qu'il  est  completement  impos- 
sible d'identifier. 

Dans  la  zone  de  reparation,  au  contraire,  bien  que  sur  les 
limites  extremes  les  formes  soient  les  memes  que  dans  la  zone 
de  necrose,  les  cellules  revetent  un  aspect  plus  normal.  Tout 
en  montrant  leurs  alterations,  les  prolongements,  les  noyaux,  la 
forme  du  corps  cellulaire  permettent  de  les  differencier  les  une^ 
des  autres. 

Zone  de  necrose.  * 

Dans  la  zone  de  necrose,  on  pent  dire  que  toutes  les  cellules 
nerveuses  sont  atteintes. 

Ce  sont  les  differents  modes  de  necrose  que  nous  avons  eu 
a  constater. 

lis  se  presentent,  en  general,  sous  deux  formes :  ou  bien 
I'element  nerveux  est  encore  facilement  reconnaissable,  ou  bien 
ce  ne  sont  que  des  details  de  structure,  aspect  du  nucleole,  des 
corpuscules  polaires  qui  permettent  de  diagnostiquer  la  nature 
nerveuse. 

Ce  dernier  groupe  est  surtout  caracterise  par  des  formes  al- 
lohgees,  a  extremites  pointues,  dont  I'ensemble  rappelle  assez 
bien  un  fuseau  (fig.  3,  planche  XVI).  Peu  colorees  par  le  methy- 
leneblau,  la  thionine  ou  la  toluidine,  elles  sont  beaucoup  plus 
nettes  avec  le  kresyl  violet.  Abondantes  aupres  de  la  trace  de 
I'aiguille  oii  elles  sont  rangees  parallelement  les  unes  aux  autres, 
elles  se  retrouvent  sur  toute  la  zone  de  necrose.  Tantot  ce  sont 
des  elements  tres  fins,  a  contours  plus  ou  moins  reguliers,  tantot 
gardant  leur  grand  axe  longitudinal,  ils  sont  moins  etroits. 
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Les  limites,  facilemeni,  appreciables,  sont  dessinees  par  una 
ligne  plus  foncee,  due  a  une  s6rie  de  granulations  extremement 
fines,  colorees  en  rouge  sombre.  Sur  le  fond,  rouge  egalernent, 
mais  se  detachant  bien  de  la  bordure  de  granulations,  apparait, 
dans  de  bonnes  conditions  d'eclairage,  une  fine  poussiere  tres 
tenue:  les  grains  de  cette  poussiere  sont  repartis  regulierement 
sur  toute  la  surface  de  I'element,  formant  quelquefois  des  lignes 
symetriques ;  tranchant  sur  cette  fine  poussiere,  se  remarquent 
un  ou  plusieurs  gros  points  plus  fonces,  restes  du  nucleole. 

La  forme  de  ce  dernier  apparait  plus  nettement  dans  une  autre 
variete  d'elements  formee  par  des  cellules  moins  etroites,  moins 
ratatinees  dont  le  fond,  plus  transparent,  est  quelquefois  a  peine 
colore  en  lilas  clair  par  le  kresyl  violet.  Le  nucleole  est  alors 
rose,  limite  par  deux  corpuscules  polaires  tres  caracteristiques  en 
forme  de  demi-lune,  reunis  souvent  I'un  a  I'autre  par  une  ligne 
plus  foncee.  Dans  la  majorite  des  elements,  I'ensemble  du  nu- 
cleole et  de  ses  corpuscules  polaires  est  contenu  dans  un  halo. 

Que  ces  formes  d'elements  lanceoles  soient  des  restes  de 
cellules  nerveuses,  c'est  ce  que  nous  prouve  d'une  fagon  indubi- 
table I'aspect  du  nucleole  et  de  ses  corpuscules.  Ce  sont  la 
des  points  de  repere  de  premiere  importance  et  d'autant  plus 
precieux,  qu'ils  ne  subissent  de  modifications  de  forme  et  de 
rapport  que  tres  tardivement. 

D'autre  part,  il  s'agit  simplement  de  restes  du  noyau;  le  proto- 
plasma  n'entre  pour  rien  dans  la  constitution  de  ces  figures; 
d'autres  elements  sont  entoures  d'une  legere  zone  rosee  qui 
donnc!  a  I'ensemble  I'aspect  d'une  cellule  nerveuse  complete 
(fig.  4);  toutefois,  il  s'agit  ici  de  noyaux  moins  pointus,  plus 
arrondis,  quelquefois  meme  completement  spheroi'des,  dont  la 
structure  ne  differe  en  rien  de  celle  de  forme  lanceolee. 

II  est  impossible  de  dire  comment  ce  protoplasma  est  con- 
stitue;  on  ne  voit  qu'unc  masse  homogene,  peu  coloree,  se- 
paree  du  noyau  par  un  espace  plus  clair. 

Par  centre,  la  structure  du  corps  cellulaire  devient  plus 
compliquee  a  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  partic  ex- 
terne  de  la  zone  de  necrose.  Ici,  en  general,  les  noyau.K  sont 
arrondis,  spheroi'des  et  tres  fonces,  possedant  toujours  un  nu- 
cleole surmonte  de  ses  corpuscules  polaires,  une  limite  formee 
par  des  granulations  de  grosseur  et  de  grandeur  variables,  et 
la  fine  poussiere  que  nous  avons  deja  mentionnee.  Les  con- 
tours protoplasmiques  sont  beaucoup  moins  reguliers  que  nor- 


119 


nialemenl,  les  prolongements  surtout  faciles  a  suivre  quelque- 
fois  tres  loin  sont  contournes  et  anguleux.  Dans  beaucoup  de 
cas,  a  cote  d'une  partie  de  cellule  nettement  limitee  (fig.  34 
et  33)  ou  se  rencontrent  encore  par  places  des  masses  inten- 
sement  colorees,  le  bord  oppose,  festonne,  a  peine  visible,  fait 
un  contraste  frappant.  A  I'interieur  du  corps  cellulaire  se  remar- 
quent  de  petites  lacunes  de  grandeurs  differentes,  le  plus  souvent 
arrondies,  quelquefois  oyalaires;  leurs  bords,  tailles  a  pic  du 
cote  de  la  lumiere  de  I'orifice,  s'en  vont  en  degradant  du  cote 
oppose,  et  I'orifice  est  borde  d'une  ligne  beaucoup  plus  intense- 
ment  coloree  de  laquelle  partent  quelquefois  vers  la  peripheric 
d'autres  lignes  courtes  et  pointues;  I'ensemble  de  la  figure  rap- 
pelle  assez  bien  une  couronne  d'epines.  Tres  visibles  dans  la 
majorite  des  cas,  ces  lacunes  ressortent  mieux,  lorsqu'il  reste 
dans  le  corps  cellulaire  encore  quelque  trace  de  substance  colo- 
rable; dans  le  cas  contraire,  il  faut  un  examen  attentif  pour 
distinguer,  dans  cette  masse  granuleuse,  faiblement  teintee,  ces 
petits  trous  voisins  les  uns  des  autres. 

Cette  modification  protoplasmique  pent  etre  confondue  avec 
la  lesion  decrite  par  Nissl  sous  le  nom  de  Zerfallprodukt  qui 
s'observe  egalement  dans  les  alterations  graves  de  la  cellule. 
Elle  en  differe  cependant  par  ce  fait  que  dans  les  Zerfallpro- 
dukten  de  Nissl,  il  s'agit  de  veritables  anneaux  libres,  separes 
les  uns  des  autres,  tandis  qu'ici  ce  sont  des  trous  creuses  dans 
la  masse  protoplasmique  encore  perceptible. 

Cet  aspect  lacunaire  du  protoplasma  se  retrouve  sur  presque 
toutes  les  cellules  nerveuses  de  la  zone  de  necrobiose. 

II  nous  faut  encore  signaler  I'aspect  que  prennent  certains 
elements  avec  la  coloration  au  bleu  de  methylene  (fig.  5,  6,  7,  8). 
Le  noyau,  toujours  arrondi,  est  limite  par  une  ligne  un  peu 
plus  coloree.  Le  contenu  nucleaire  se  colore  quelquefois  en 
bleu  homogene  intense  sur  lequel  se  detachent  le  nucleole 
plus  ou  moins  regulier  d'un  bleu  plus  sombre  et  d'autres  masses 
de  forme  irreguliere,  assez  volumineuses  et  toujours  tres  colo- 
rees. D'autres  de  ces  formes  sont  beaucoup  plus  claires;  dans 
un  halo  central  se  retrouve  le  nucleole  limite  par  une  ligne  un 
peu  plus  foncee,  extremement  tenue  qui  reunit  les  deux  cor- 
puscules  polaires.  Enfin,  tres  souvent,  coupant  transversalement 
I'element,  se  voit  une  ligne  plus  foncee,  reste  du  pli  normal  de 
ces  elements. 

Les  formes  que  nous  venons  de  decrire  sont  les  plus  fre- 
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quentes  dans  la  zone  de  necrobiose.  A  cote  d'elles,  il  existc 
d'autres  figures  plus  rares  d'un  aspect  tres  particulier,  sur  Ic 
diagnostic  desquelles  on  peut  souvent  hesiter  (fig.  9).  Ce  sont 
des  amas  de  grains  de  grosseur  variable,  colores  en  bleu  vert  par 
le  methyleneblau,  et  en  rouge  violace  par  le  kresyl  violet.  Disse- 
mines  sans  ordre  dans  la  majorite  des  cas,  ils  sont  plus  on 
moins  ecartes  les  uns  des  autres.  Dans  I'exemple  que  nous 
avons  dessine  (fig.  9),  ces  granulations  se  rassemblent  a  une 
extremite,  en  un  faisceau  compact  rappelant  beaucoup  par  sa 
forme  un  prolongement  de  cellules  nerveuses;  la  silhouette 
d'un  element  nerveux  devient  beaucoup  plus  claire,  si  Ton  re- 
garde  avec  attention  la  mince  limite  dessinee  par  une  ligne 
perceptible  seulement  avec  un  petit  diaphragme.  Cette  degene- 
rescence  ponctuee  de  la  cellule  est  rare  sous  une  forme  aussi 
nette;  ii  manque  souvent  cet  arrangement  caracteristique. 

Le  plus  frequemment,  on  ne  retrouve  qu'un  amas  irregulier 
de  quelques  grains  rouges  ou  bleu-vert,  et  il  est  alors  im- 
possible de  dire  s'il  s'agit  de  restes  de  cellules  nerveuses,  d'un 
noyau  de  nevroglie  ou  d'un  leucocyte. 

Je  dois  dire  qu'a  la  periode  de  six  heures  cet  aspect 
est  assez  rare  par  opposition  aux  periodes  suivantes.  Nous 
avons  rapporte  encore  un  autre  exemple  de  la  meme  degeneration 
(fig.  10)  ou  la  presence  d'un  nucleole  tres  caracteristique  quanl 
a  sa  forme  et  a  sa  grosseur,  nous  permet  d'affirmer  sans  hesi- 
tation qu'il  s'agit  ici  d'une  cellule  nerveuse. 

Les  cellules  nevrogliques  ont  subi  egalement  des  modifi- 
cations tres  importantes.  Elles  se  presentent  sous  plusieurs  as- 
pects dont  certains  sont  d'un  diagnostic  tres  difficile,  et  peuvent 
preter  a  la  confusion  avec  des  formes  leucocytaires.  En  general, 
elles  sont  beaucoup  plus  colorees  que  les  elements  nerveux. 

Un  grand  nombre  de  noyaux  nevrogliques  sont  representes 
par  des  formes  arrondies,  dont  les  bords,  intensement  colo- 
res, entourent  quelques  granulations  noires  de  chromatins 
(fig.  11).  Presque  regulierement,  il  existe  autour  de  ces  noyaux. 
colores  en  bleu  intense  par  le  methyleneblau,  une  partie  clair<' 
qui  devient  evidente,  avec  un  petit  diaphragme.  D'autres  ele- 
ments plus  volumineux,  un  peu  plus  allonges,  presentent  uno 
structure  plus  nette:  a  I'interieur  d'une  membrane  tres  visible, 
limitant  la  substance  nucleaire  verdatre  ou  rouge  carmine, 
sont  contenues  des  granulations  chromatiques  de  grandeur  el 
de  grosseur  variables. 
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Dans  la  region  de  la  substance  blanche  comprise  dans  la 
zone  dc  necrose,  il  existe  d'autres  aspects;  un  pen  plus  gros 
que  les  elements  de  la  substance  grise,  leur  forme  est  irregu- 
liere,  quelquefois  meme  ils  sont  anguleux  on  a  contours 
sinueux.  Leur  structure,  identique  dans  ses  grandes  lignes, 
subit  des  modifications  en  rapport  avec  le  degre  d'altera- 
tion.  Tantot,  sur  un  fond  rougeatre,  limite  par  une  membrane 
coloree  en  bleu-violet  fonce,  et  constitute  par  une  serie  de  grains 
allonges,  se  trouve  un  assez  grand  nombre  de  granulations 
sombres  disseminees  sans  ordre  special,  quelques -unes ,  plus 
volumineuses,  sont  entourees  d'un  halo.  D'autres  fois,  I'element 
est  plus  clair,  la  serie  de  granulations  externes  n'est  plus  reunie 
par  une  ligne  foncee,  et  la  limite  est  indiquee  par  des  masses 
plus  ou  moins  volumineuses,  de  forme  extremement  irreguliere, 
en  demi-lunes,  en  halteres  (fig.  12).  La  partie  centrale  est  formee 
de  granulations  egalement  dissemblables,  et  de  coloration  variant 
du  rouge  fonce  au  violet  clair.  Nous  avons  reproduit  (fig.  13) 
trois  de  ces  elements  contigus  I'un  a  I'autre,  et  qui  representent 
les  trois  stades  par  lesquels  passe  cette  degeneration.  Bien 
que  ces  formes  se  rencontrent  de  preference  dans  la  substance 
blanche,  elles  existent  neanmoins  dans  I'ecorce,  et  Ton  trouve 
la  des  cellules  representees  seulement  par  des  masses  plus  ou 
moins  reguHeres,  reunies  quelquefois  entre  elles  par  des  fila- 
ments extremement  fins. 

Les  elements  vasculaires  de  cette  zone  semblent  avoir  mieux 
resiste  au  processus  destructeur.  La  lumiere  des  vaisseaux  est 
dilatee,  encombree  de  globules  rouges  et  de  leucocytes;  les 
parois  sont  relativement  bien  conservees.  La  forme  des  noyaux 
endotheliaux  s'est  maintenue,  seule  la  structure  en  est  modifiee; 
ils  apparaissent  comme  des  plaques  demi-cylindriques,  opaques 
(fig.  14),  bordees  d'une  lisiere  plus  foncee,  percees  de  nombreux 
orifices  a  cote  les  uns  des  autres ;  on  ne  saurait  mieux  les  com- 
parer qu'a  une  passoire.  Aucun  de  ces  noyaux  n'est  accompagne 
de  protoplasma.  La  couche  elastique  des  vaisseaux  est  remar- 
quablement  intacte,  et  avec  la  methode  elective  de  Weigert, 
les  lamelles  ne  paraissent  pas  modifiees ;  tout  au  plus  pourrait-on 
dire  qu'elles  sont  peut-etre  un  peu  gonflees. 

A  cote  des  hematics  restees  dans  les  vaisseaux,  il  en  est  un 
grand  nombre  repandues  dans  le  tissu,  enlacees  dans  un  reseau 
fibrineux.  II  existe  egalement  quelques  leucocytes,  mais  presque 
tous  n'ont  pas  quitte  encore  les  canaux  vasculaires.  Nous 
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aurons  occasion  d'etudieg.  plus  a  fond  ces  elements  lorsque  la 
diapedese  sera  plus  active. 

Zone  de  reparation. 

Cette  deuxieme  zone,  qui  se  confond  insensiblement  avec  le 
tissu  sain,  renferme  des  cellules  nerveuses  en  grande  partie 
alterees;  les  lesions  sont  des  plus  disparates,  et  se  pretent 
mal  a  une  description  d'ensemble.  Pour  etre  complet  et  donner 
une  idee  exacte  de  cette  diversite,  il  faudrait  decrire  chaque 
cellule  I'une  apres  I'autre.  De  plus,  il  est  un  fait  extremement 
frappant,  c'est  que  certaines  d'entre  elles  sont  tres  bien  conser- 
vees ;  souvent  entre  deux  cellules  completement  modifiees,  se 
trouve  une  cellule  nerveuse  tout  a  fait  normale.  C'est  la  un 
phenomene  tres  frequent,  et  sur  lequel  on  ne  saurait  trop  insister. 
N  i  s  s  1  a  deja  appele  I'attention  sur  ce  point,  notamment  dans 
I'etude  des  modifications  cellulaires  apres  diverses  intoxications. 

Dans  la  partie  directement  en  rapport  avec  le  sillon  de  se- 
paration, on  retrouve  les  memes  alterations  que  dans  la  zone  de 
necrose.  Ce  sont  les  memes  noyaux  homogenes  saupoudres  de 
poussieres;  c'est  le  meme  protoplasma  irregulier  de  forme,  a 
limites  plus  ou  moins  bien  arretees,  creuse  de  ces  vacuoles  que 
nous  avons  deja  mentionnees. 

En  s'eloignant  du  cote  du  tissu  sain,  le  protoplasma  devient 
plus  net,  et  les  prolongements  protoplasmiques  sont  visibles  sur 
une  tres  grande  etendue.  Loin  d'avoir  une  direction  rectiligne, 
ils  sont  tres  irregulierement  contournes.  Toujours  clairs,  ils 
sont  constitues  par  une  matiere  legerement  coloree,  sur  laquelle 
on  peut  voir  des  lacunes  alternant  avec  des  granulations  plus 
foncees.  Dans  une  partie  encore  plus  externe,  les  noyaux  gardant 
toujours  le  meme  aspect,  le  protoplasma  s'affirme  davantage; 
il  devient  plus  liomogene,  et,  point  important,  apparaissent,  sur 
les  bords  de  la  cellule,  des  masses  tres  colorees,  irregulieres, 
empietant  souvent  sur  le  corps  cellulaire :  nous  voulons  parler 
de  la  lesion  decrite  par  N  i  s  s  1  comme  incrustation  du  reseau 
Golgi  (fig.  15  et  16). 

Cette  alteration  est  caracterisee  par  ce  fait  que  le  rdseau 
pericellulaire,  qui  normalement  demande  pour  etre  mis  en  Evi- 
dence une  methode  speciale,  apparait,  avec  la  methode  de 
Nissl,  gonfle,  augmente  de  volume  et  fortement  teinte.  Ces 
incrustations  se  presentent  sous  des  aspects  varies  et  se  greffent 
sur  des  cellules  deja  modifiees  de  fagons  les  plus  diverses. 
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Aiitour  des  prolongements,  ce  sont  ordinairement  des  granu- 
lations spheriques ;  sur  ie  corps  cellulaire,  il  y  a  plusieurs  formes : 
tantot  c'est  un  reseau  a  mailles  extremement  irregulieres,  tou- 
joiirs  tres  colore,  contrastant,  par  sa  teinte  bleu-noir,  avec  le 
restc  du  protoplasma ;  tantot,  lorsque  la  coupe  a  separe  la  cel- 
lule en  deux  moities,  il  n'y  a  plus  que  sur  le  cote  de  I'element 
des  amas  plus  ou  moins  gros,  toujours  intensement  colores. 
Parfois,  ce  n'est  qu'un  mince  filet  irregulier,  recroqueville,  bor- 
dant  I'element  et  envoyant  des  prolongements  dans  le  tissu 
ambiant. 

Qu'il  s'agisse  la  de  modifications  d'une  substance  pericel- 
lulaire,  c'est  ce  qui  apparait  tres  clairement  sur  des  cellules 
tres  ratatinees  (fixation  par  le  formol),  qui  semblent  emprison- 
nees  dans  une  cage  formee  par  des  masses  rubannees  bleu  fonce. 

La  structure  intime  de  ces  incrustations  semble  formee  de 
I'agglomeration  de  grumeaux  ordonnances  de  fa^on  variable, 
selon  qu'il  s'agit  de  lignes  sillonnant  la  surface  de  la  cellule  ou 
d'amas  lateraux.  Cette  alteration  se  retrouve  sur  toutes  les  pre- 
parations, dans  une  region  voisine  de  la  zone  de  necrose,  c'est- 
a-dire  la  ou  les  cellules  sont  profondement  alterees. 

Entremelees  a  ces  elements,  des  cellules  extremement  fon- 
cees  attirent  I'attention  (nous  avons  represente  une  de  ces 
formes  fig.  17).  Le  corps  protoplasmique  bien  delimite,  borde 
sur  son  cote  et  un  peu  sur  sa  base  de  debris  du  reseau  de 
Golgi,  est  irregulier,  retreci,  anguleux  et  ratatine.  Les  prolon- 
gements protoplasmiques  sont  visibles  sur  une  tres  grande 
distance,  contournes  et  moins  colores.  Le  noyau  situe  vers  la 
base  a  une  forme  irregulierement  polyedrique,  a  angles  tres  aigus, 
et  son  extremite  superieure  est  tres  pointue;  de  coloration  opaque 
bleu  tirant  sur  le  vert,  on  ne  pent  y  distinguer  aucune  membrane 
d'enveloppe.  L'homogeneite  nucleaire  n'est  pas  complete;  si 
Ton  examine  avec  soin,  on  distingue  des  endroits  plus  clairs. 
Le  nucleole  augmente  de  volume,  est  surmonte  de  ses  deux 
corpuscules  polaires,  et,  en  son  milieu,  on  distingue  encore  un 
tout  petit  point  brillant,  reste  de  la  vacuole  intranucleolaire. 
Le  corps  protoplasmique  est  forme  par  une  substance  coloree 
sur  laquelle  se  detache  un  reseau  plus  fonce,  irregulier,  dont  les 
mailles  sont  dessinees  par  une  serie  de  petits  points  tres  tenus. 
Pas  de  trace  de  voies  fibrillaires,  -et  en  aucun  endroit  de  traces 
de  la  substance  colorable. 

Cette  alteration  cellulaire,  qui  se  retrouve  sur  un  assez  grand 
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nombro  d'elemeiits,  a  beaucoup  d'analogie  avec  la  chronischo 
Erkraiikimg  de  N  i  s  s  1 ,  mais  il  en  differe  par  ce  fait  qu'ici  Ic 
corps  protoplasmique  est  completement  homogene,  il  n'y  a  aucune 
trace  de  voies  fibrilaires,  ce  qui  ordinairement  existe  dans  la 
chronisclie  Erkrankung. 

Presque  dans  le  voisinage  de  cette  cellule,  se  trouve  I'ele- 
ment  dessine  fig.  16  qui ,  sous  un  aspect  tout  oppose  au  pre- 
cedent, represente  egalement  un  mode  d'alteration  tres  grave  de 
la  cellule.  Irregulierement  conique,  la  limite  superieure  est  in- 
diquee  tres  clairement,  tandis  que  vers  la  base,  au  contraire,  il 
n'y  a  que  quelques  granulations  a  peine  teintees  qui  isolent  Ic 
corps  cellulaire  du  tissu  environnant.  Le  noyau  volumineux 
possedc  un  membrane  d'enveloppe  festonnee  et  renferme  unc 
masse  bleu-clair  contenant  un  nucleole  un  peu  plus  clair.  Le 
protoplasma  est  forme  par  une  substance  homogene,  coloree, 
contenant  de  nombreuses  vacuoles,  a  bords  mal  definis,  visibk'r? 
au  travers  des  ramifications  du  reseau  de  Golgi  incruste.  Les 
prolongements  ne  sont  pas  perceptibles,  a  I'exception  d'un  seul 
qui  est  forme  de  granulations  tres  fines. 

II  existe  aussi  des  cellules  dont  les  differentes  parties  con- 
stitutives  ont  conserve  leurs  rapports  reciproques,  tout  en  ayant 
subi  des  modifications  tres  marquees.  La  figure  18  represente 
deux  elements  alteres  a  peu  pres  de  la  meme  fa(?on;  une  partie 
intensement  coloree  forme  la  limite  dans  sa  partie  inferieure, 
par  opposition  au  bord  superieur  qui,  lui,  est  a  peine  visible. 
Le  noyau,  borde  par  une  membrane  irreguliere  et  envoyant  de 
petits  prolongements  vers  les  parties  externes,  est  rejete  sur  la 
peripheric.  Son  contenu  se  divise  en  deux  portions :  une  partie 
claire  peripherique  entourant  une  masse  cent  rale  teintee  en  rose 
contenant  le  nucleole.  Ce  dernier,  facilement  reconnaissable  sur 
la  cellule  inferieure,  est  moins  bien  caracterise  dans  la  cellule 
superieure  et  semble  s'etre  effrite  en  plusieurs  grumeaux.  Le 
protoplasma  est  creuse  de  grosses  vacuoles  claires  dont  les 
bords  irreguliers  sont  formes  par  des  lignes  festonnees,  dessi- 
nees  par  de  tres  fines  granulations  situees  les  unes  a  c6t6  des 
autres,  et  leur  ensemble  donne  au  protoplasma  un  aspect  do 
fine  dentelle.  Ces  larges  vacuoles  se  distinguent  des  premieres, 
que  nous  avons  decrites  dans  la  zone  de  necrose,  par  leur  gran- 
deur, la  forme  irreguliere  de  leurs  bords  et  I'absence  de  ces 
limites  precises  si  nettement  accusees  dans  les  premieres. 

1) 'autres  elements  n'ont  guere  que  le  noyau  de  modifie,  le 
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protoplasma  a  garde  sa  structure  presque  normale.  Le  noyau 
est  augmente  de  volume,  la  membrane  nucleaire  tres  visible  est 
plissee  et  envoie  des  expansions  dans  le  protoplasma ;  le  nucleole 
est  lui-meme  augmente  de  volume,  rejete  a  la  peripherie ,  et 
contenu  dans  une  masse  grenue,  coloree  en  bleu-vert.  11  s'agit 
la,  croyons-nous,  d'alterations  graves  de  la  cellule ;  nous  verrons, 
en  effet,  dans  les  stades  ulterieurs,  des  formes  rappelant  beau- 
coup  celles-ci,  dans  lesquelles  I'element  est  presque  complete- 
ment  detruit. 

Les  differentes  formes  que  nous  venons  de  decrire  repondent 
a  plusieurs  types  de  cellules  pathologiques  que  nous  avons  ren- 
contres dans  cette  zone.  Toutefois,  il  existe  certaines  figures  ou 
I'aspect  cellulaire  est  completement  bouleverse  et  ou  les  diffe- 
rentes parties  constitutives  sont  si  modifiees  qu'il  est  impossible 
de  les  reconnaitre.  Un  des  exemples  les  plus  curieux  nous  est 
fourni  par  la  cellule  que  nous  avons  representee  fig.  19.  II  existe 
deux  parties  bien  differentes:  I'une  claire,  rosee  representant 
le  corps  cellulaire,  et  I'autre  rouge  intense  violace,  sur  la  nature 
de  laquelle  il  est  impossible  de  se  prononcer.  Elle  est  consti- 
tuee  par  une  masse  homogene  coloree  intensivement  et  percee 
d'orifices  tallies  a  I'emporte-piece,  plus  ou  moins  arrondis.  Des 
bords  superieurs  et  inferieurs  partent  des  ramifications  qui  vont 
s'etendre  sur^  la  partie  rosee  et  y  dessiner  un  reseau  dont 
quelques  mailles  seulement  sont  fortement  colorees,  les  autres, 
beaucoup  plus  pales,  sont  a  peine  visibles.  La  presence  des 
Testes  de  prolongements  protoplasmiques  au-dessus  et  au-dessous 
de  la  partie  foncee,  permet  d'affirmer  la  nature  nerveuse  de  la 
masse  rosee ;  mais,  aux  depens  de  quoi  la  deuxieme  partie  est-elle 
formee?  Est-ce  le  noyau  qui,  sorti  de  la  cellule,  a  etale  et  re- 
pousse une  incrustation  du  reseau  de  Golgi?  Est-ce  simple- 
ment  une  forme  de  cette  derniere  alteration  ou  s'agit-il  d'une 
modification  encore  non  decrite  de  la  grau? 

A  cote  des  petits  noyaux  fonces  intensement  colores,  se  ren- 
contrent,  dans  cette  region,  deux  autres  aspects  d'elements  nevro- 
gliques  representes  par  des  noyaux  plus  volumineux,  plus  clairs, 
limites  par  une  membrane  tres  nette  et  renfermant  de  nombreux 
grains  de  chromatine  (fig.  20).  Autour  du  noyau,  se  trouve  tou- 
jours  une  certaine  quantite  de  protoplasma  peu  colore  et  irre- 
gulier.  Ces  deux  formes,  qui  representent  des  alterations  re- 
gressives,  contrastent  avec  d'autres  tres  gros  noyaux  pales, 
riches  en  chromatine,  dont  les  differents  grains  sont  reunis  par 
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de  fins  filaments  (fig.  21).  La  grande  majorite  de  ces  elements 
possedent  tr^s  pen  de  protoplasma;  ils  sont  repartis  d'une  fagon 
irreguliere,  plus  abondants  la  ou  les  cellules  nerveuses  sont 
moins  atteintes.  Ces  formes,  qui  correspondent  aux  periodes 
tout  initiales  de  proliferation,  sont  quelquefois  anguleuses  et 
contournees;  tres  probablement  cette  modification  de  forme  est 
le  produit  de  la  fixation;  elle  ne  se  retrouve  pas  avec  tous  les 
liquides  fixateurs,  et  avec  le  sublime,  en  particulier,  elles  sont 
tres  rares. 

Les  vaisseaux  de  cette  zone  ne  presentent  encore  aucun 
changement. 

Doiize  heures. 

Dans  les  preparations  provenant  d'un  animal  tue  douze 
heures  apres  I'operation,  on  retrouve  exactement  les  deux  zones 
de  necrose  et  de  reparation;  I'aspect  differe  peu  de  celui  que 
nous  avons  decrit  precedemment. 

Au  fort  grossissement,  on  constate  egalement  les  memes 
modifications.  Toutefois ,  les  vaisseaux,  qui  jusqu'ici  etaient 
restes  inactifs,  commencent  a  changer  d'aspect  et  leurs  elements 
a  proliferer. 

Zone  de  necrose. 

Le  point  le  plus  saillant  est  I'affluence  enorme  de  leucocytes 
contenus  dans  les  vaisseaux  et  diapedeses  dans  le  tissu  voisin, 
sans  jamais  depasser  cependant  les  environs  immediats  du 
vaisseau.  Presque  tous  ces  elements  a  noyau  polymorphe  con- 
tiennent  des  granulations  fines,  espacees  dans  le  corps  cellulaire, 
vivement  colorees  par  I'eosine,  et  paraissant  rouge  ecarlate  avec 
le  triacide.  Avec  le  bleu  de  methylene  ou  I'hematoxyline  au 
fer,  elles  sont  bleu  fonce.  D'apres  leurs  reactions  colo- 
rantes,  il  semble  done  bien  qu'il  s'agisse  de  ces  leucocytes 
a  granulations  amphophiles  qui,  chez  le  lapin  et  le  cobaye,  rem- 
plissent  le  meme  role  que  les  neutrophiles  chez  I'homme.  On 
retrouve  aussi  de  nombreuses  mastzellen,  quelques  lymphocytes 
et  leucocytes  mononucleaires  de  moyenne  grosseur;  ceux-ci  sont 
quelquefois  difficiles  a  differencier  des  noyaux  de  nevroglie. 
Cependant  ces  derniers  sont  plus  homogfenes,  plus  fonces,  par 
opposition  aux  leucocytes  qui  gardent  une  coloralion  plus  claire 
tirant  un  peu  sur  le  vert. 

Les  modifications  des  cellules  nerveuses  sont  peu  differenles 
de  eel  les  que  nous  avons  decrites  six  heures  apres  I'intervention. 
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Les  noyaux  se  presentent  toujours  avec  la  meme  forme :  allonges 
le  long  du  trajet  de  I'aiguille,  arrondis  et  homogenes  a  mesure 
qu'on  s'en  ecarte.  Par  contre,  les  restes  de  protoplasma  sont  beau- 
coup  moins  visibles,  leur  aptitude  colorante  etant  fortement  di- 
minuee. 

II  existe  egalement  un  certain  nombre  de  noyaux  nerveux 
ronds,  homogenes,  sans  protoplasma  environnant,  aupres  des- 
quels  se  trouvent  de  petites  masses  spheroi'des,  opaques ,  de 
grosseur  variable,  toujours  intensement  colorees.  II  s'agit  la  de 
restes  protoplasmiques  qui  prennent  cet  aspect  avant  de  dis- 
paraitre.  Nous  aurons  I'occasion  dans  les  stades  ulterieurs  de 
retrouver  frequemment  ces  formes  avec  tous  les  echelons  inter- 
mediaires. 

Les  cellules  nevrogliques  n'ont  pas  subi  grande  modi- 
fication. 

Dans  les  vaisseaux,  toujours  tres  dilates,  les  elements  endo- 
theliaux  commencent  aproliferer;  aTextremite  de  chaque  noyau, 
se  dessine  une  petite  houpette  protoplasmique ;  certes,  cette  pro- 
liferation est  encore  tres  peu  active;  mais  elle  indique  cepen- 
dant  que  dans  ce  tissu  necrose,  tous  les  elements  n'ont  pas 
perdu  leur  vitalite. 

Zone  de  reparation. 

II  n'y  a  que  peu  de  changement  egalement  dans  la  zone  de 
reparation:  on  retrouve  les  memes  formes  d'incrustations  du 
reseau  de  G  o  1  g  i ,  des  noyaux  sombres  et  homogenes  ainsi  que 
de  gros  noyaux  pales  et  irreguliers. 

Nous  avons  cependant  rencontre  une  forme  nouvelle  carac- 
terisee  par  I'excentricite  du  noyau  et  son  gonflement.  Contenus 
dans  un  protoplasma  qui  parfois  est  bien  conserve,  mais  qui 
pent  cependant  presenter  de  ces  grosses  lacunes  sans  bords 
bien  affirmes,  ces  noyaux  sont  clairs;  beaucoup  d'entre  eux 
sont  roguhers,  d'autres  sont  monins  spheriques,  et  la  membrane 
nucleaire  est  plissee  a  quelques  endroits.  Ces  figures  sont  assez 
frequentes  a  cette  periode. 

Les  corps  spheriques  provenant  de  la  desintegration  proto- 
plasmique sont  aussi  beaucoup  plus  frequents.  La  figure  22  re- 
presente  un  de  ces  elements  ou,  a  part  un  reste  de  protoplasma 
accole  au  noyau  et  possedant  les  petites  lacunes  a  bords  nets 
le  restant  du  corps  cellulaire  est  forme  uniquement  par  ces 
masses  homogenes,  intensement  colorees,  affectant  des  formes 
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tres  variables.  Quelquefois  elles  sont  plus  petites  et  accouplees 
par  paires,  ainsi  que  le  montre  la  figure  23,  oii  se  trouvent  aassi 
d'autres  grains  dont  le  centre  est  perce  d'un  orifice. 

En  ce  qui  concerne  les  cellules  nevrogliques,  11  n'y  a  de  nou- 
veau  que  I'apparition  de  protoplasma  autour  des  gros  noyaux 
clairs. 

La  meme  proliferation  des  elements  vasculaires  se  retrouve 
ici.  Les  modifications  ne  se  cantonnent  pas  aux  vaisseaux  de 
la  zone  de  reparation  elle-meme ,  elles  se  retrouvent  sans 
exception  sur  tons  les  vaisseaux  de  I'ecorce.  11  semble  que  tout 
ce  qui  est  d'origine  mesodermique  prolifere.  Les  noyaux  endo- 
theliaux  deviennent  plus  volumineux,  le  protoplasma  est  visible 
et,  avec  le  bleu  de  methylene,  montre  sa  forme  reticulaire;  enfin 
il  existe  de  nombreuses  figures  de  karyokinese  au  premier  stade 
(fig.  24).  Sur  les  cellules  en  kinese,  il  est  souvent  impossible 
de  dire  s'il  s'agit  d'une  cellule  endotheliale  ou  adventitielle ; 
et  quel  role  il  convient  d'attribuer  a  I'un  ou  a  I'autre  de  ces 
elements  dans  les  toutes  premieres  phases  de  la  formation  des  neo- 
capillaires.  De  meme  sur  les  petits  vaisseaux,  il  existe,  contigus 
a  la  parol,  de  gros  noyaux  (fig.  25),  limites  par  une  membrane 
nette  et  precise,  peu  riche  en  chromatine  et  dont  les  extremitcs 
sont  coiffees  d'un  fin  bouquet  de  filaments  protoplasmiques. 
lis  sont  toujours  appliques  le  long  de  la  parol  vasculaire,  quelque- 
fois d'une  facon  si  intime  qu'il  est  difficile  de  dire  si  veritable- 
ment  ils  sont  hors  du  vaisseau  ou  a  son  interieur. 

II  y  a  tout  lieu  de  croire  qu'il  s'agit  la  de  cellules  adven- 
titielles  proliferees,  mais,  nous  le  repetons,  dans  bien  des  cas, 
le  diagnostic  est  tres  difficile,  et  la  confusion  avec  des  noyaux 
nevrogliques  est  extremement  facile. 

Vingt-quatrc  Iieiires. 

Zone  de  necrose. 

Tandis  que  dans  les  deux  periodes  precedenles,  nous  n'avions 
a  faire  qu'a  des  elements  dont  les  alterations  relevaient  directe- 
ment  de  I'agent  destructeur,  nous  assistons,  apres  une  pcriode 
de  vingt-quatre  heures,  aux  debuts  de  la  veritable  reaction  meso- 
dermique. D'autre  part,  les  elements  du  tissu  necrose  palissenl, 
subissent  des  modifications  en  rapport  avec  la  fonte  qui  precede 
lear  disparition,  c'est  la  une  nouvelle  difficultc,  car  la  forme 
qu'ils   affectent  dans   certains   cas   ressemble   a  des  figures 
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dessinees  par  les  elements  en  proliferation;  la  differentiation 
est  tres  difficile;  d'autres  fois  meme,  on  ne  pent  que  poser  une 
serie  de  possibilites  sans  arriver  a  une  solution  indiscutable. 

La  figure  36,  planche  XVII,  montre  I'aspect  sous  lequel  se 
presente  cette  portion  de  tissui).  La  partie  centrale  qui  corres- 
pond a  I'endroit  ou  porta  la  blessure  est  formee  par  une  agglo- 
meration de  leucocytes  polynucleaires  entremeles  de  filaments 
plus  fins,  restes  de  membrane  elastique  d'un  vaisseau;  puis, 
tout  autour,  se  voit  la  zone  de  reparation,  plus  pale,  se  termi- 
nant  insensiblement  dans  le  tissu  sain.  Enfin  la  pie-mere  epaissie 
et  infillree,  recouvre  I'ensemble  de  ces  differentes  portions;  ses 
cellules  fixes  sont  tres  modifiees,  et  il  est  difficile  de  se  faire 
une  idee  exacte  de  leur  nature.  Nous  ne  savons  en  effet  que 
pen  de  chose  des  differents  elements  constitutifs  des  membranes 
cerebrates,  et  des  formes  qu'ils  affectent  en  pathologie;  c'est  la 
une  etude  complete  a  faire,  qui  donnerait  la  clef  de  beaucoup 
de  figures  microscopiques,  difficiles  ou  meme  impossibles  a  elu- 
cider  a  I'heure  actuelle. 

Dans  nos  preparations,  la  membrane  pie-merienne  se  montre 
separee  en  plusieurs  feuillets  entre  lesquels  sont  accumules  des 
hematies  et  des  leucocytes  polynucleaires  amphophiles,  melanges 
a  des  lymphocytes  et  a  quelques  Plasmazellen.  Ces  elements 
entremeles  d'autres  figures  a  noyau  clair  sont  petits,  pauvres 
en  chromatine,  entoures  d'un  corps  cellulaire  irregulier  renfer- 
mant  un  reseau  plus  ou  moins  grossier.  Ces  formes  sont  assez 
difficiles  a  differencier  des  leucocytes  en  degeneration,  ou  de 
certains  mononucleairees,  dont  le  protoplasma  prend  un  aspect 
vacuolaire  rappelant  assez  le  treillis  que  possedent  les  elements 
precedents.  Tres  probablement,  il  s'agit  de  cellules  pie-meriennes 
modifiees ;  mais  c'est  une  pure  supposition  que  nous  ne  sommes 
pas  en  etat  de  prouver. 

Les  leucocytes  contenus  dans  le  tissu  nerveux  meme,  com- 
mencent  a  degenerer;  le  protoplasma,  creuse  de  nombreuses 
vacuoles,  est  plus  difficile  a  constater,  les  granulations  sont 
beaucoup  plus  abondantes,  le  noyau  se  colore  d'une  fa^on  com- 
pacte,  sa  forme  se  modifie:  tantot  en  masses  allongees,  tantot 
en  corpuscules  s'effritant  (fig.  35).  Cette  degeneration  des  ele- 
ments leucocytaires  est  surtout  appreciable  lorsqu'ils  sont  agglo- 
meres  en  amas.    Dans  la  couche  superficielle ,  certains  leuco- 

^)  Cette  preparation  provient  d'une  piece  fixee  au  formol,  ce  qui  explique 
1  aspect  contournc'  des  differentes  cellules  nerveuses. 

Hlstologische  und  histopathologische  Arbeiten.    2.  Band.  o 
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cytes  poss6dent  un  noyau  un  peu  plus  pale  contenu  dans  un 
protoplasma  semi-granuleux,  semi-reticule,  difficile  a  differen- 
cier  dc  certaines  cellules  nerveuses  modifiees  ou  de  Gitterzellen. 

D'une  faQon  generale,  les  elements  nerveux  se  colorent 
beaucoup  moins.  Les  noyaux  arrondis,  qui,  dans  la  premifere 
periode,  etaient  presque  toujours  entoures  de  restes  protoplas- 
miques,  sont  ici  nus ;  a  peine  distingue-t-on  sur  quelques-uns 
une  legere  ombre,  vestige  du  corps  cellulaire.  Beaucoup  de 
ces  noyaux  sont  tres  pales,  mais  le  nucleole  et  ses  corpuscules 
polaires  restent  facilement  appreciables  dans  leur  forme,  et  dans 
leurs  rapports  reciproques.  Quelquefois,  cependant,  ils  affectent 
des  formes  qui  peuvent  surprendre  (fig.  37).  Ce  sont,  par  exemple, 
deux  demi-lunes  se  faisant  vis-a-vis  par  leur  convexite,  reunies 
par  un  filament;  ou  bien  les  corpuscules  polaires  sont  separes 
du  nucleole  par  un  espace  assez  grand;  d'autres  fois  enfin,  les 
corpuscules  polaires  sont  etales  sur  une  ligne  droite,  reunis 
entre  eux  par  un  filament  (la  figure  26  represente  une  telle 
modification).  Sur  cette  cellule,  en  particulier,  nous  avons  long- 
temps  hesite,  car  certains  noyaux  nevrogliques  ou  endotheliaux 
proliferes  ont  une  structure  qui  rappelle  beaucoup  le  noyau  de 
cette  cellule  nerveuse ;  mais  ici,  les  modifications  du  corps 
cellulaire  etant  analogues  a  celles  observees  dans  les  cellules 
nerveuses,  et  surtout  la  presence  de  restes  de  prolonge- 
ments  protoplasmiques,  un  superieur  et  un  lateral,  nous  autorise 
a  porter  un  diagnostic  ferme.  Des  figures  presque  analogues 
sont  donnees  par  le  dessin  27 :  le  noyau  ratatine,  de  forme  angu- 
leuse,  de  structure  homogene  est  compris  dans  un  reseau  proto- 
plasmique,  irregulier;  au  milieu,  existent  encore  ces  petites  la- 
cunes  sur  lesquelles  nous  avons  deja  eu  tant  de  fois  I'occasion 
d'insister;  elles  ne  se  retrouvent  que  dans  le  protoplasma 
nerveux;  leur  presence  permet  d'eliminer  I'hypothese  de  leuco- 
cytes OQ  de  Gliazellen  dont  le  protoplasma  pent  presenter  des 
aspects  qui  s'en  rapprochent  un  peu. 

II  existe  dans  cette  zone  un  grand  nombre  de  ces  corpus- 
cules spheroides,  de  grosseur  et  de  grandeur  variables,  toujours 
intensement  colores  par  les  couleurs  basiques;  dissemines  sur 
toute  la  zone  de  necrose,  ils  peuvent  se  montrer  isoles  ou  par 
groupes  de  deux  ou  trois;  souvent,  ils  sont  repartis  autour  des 
parois  vasculaires,  ou  ils  forment  des  amas  plus  volumineux, 
mais  dont  les  unites  sont  alors  plus  petites;  d'autres,  enfin,  ac- 
compagnent  les  noyaux  nerveux  ou  nevrogliques  (fig.  38).  Ces 
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masses,  qui  se  presentent  sous  des  aspects  toujours  a  peu  pres 
analogues,  proviennent  de  trois  sources :  certaines  representent 
les  restes  de  nucleoles ;  d'autres  proviennent  de  ces  petits  noyaux 
nevrogliques  intensement  colores,  qui,  dans  les  premiers  stades, 
laissaient  encore  percevoir  une  structure  interne ;  enfin,  la  grande 
majorite  est  due  a  des  restes  de  protoplasma  de  cellules  ner- 
veuses.  II  est  meme  certains  elements  ou  ces  masses  se  re- 
trouvent  aussi  bien  dans  le  noyau  que  dans  le  protoplasma  meme 
(fig-  39). 

Quant  a  la  nevroglie,  elle  suit  a  peu  pres  les  memes  oscil- 
lations que  la  cellule  nerveuse.  On  retrouve  plus  pales  les  figures 
ou  le  noyau  est  transforme  en  un  amas  de  granulations,  tantot 
comprises  encore  dans  une  membrane  nucleaire,  tantot,  au  con- 
traire,  libres.  Certaines  formes  tres  fines,  de  la  premiere  variete, 
pourraient  etre  confondues  avec  des  figures  de  karyokinese. 

Dans  les  vaisseaux,  les  figures  endotheliales  sont  plus  pro- 
liferees  que  precedemment;  cependant,  elles  restent  toujours 
de  petite  taille,  et  sont  beaucoup  moins  grandes  que  dans  le 
tissu  voisin.  II  existe  egalament  des  capillaires  dans  lesquels 
les  noyaux,  par  contre,  sont  tres  clairs,  sans  trace  de  structure. 
Tous  ces  canaux,  de  quelque  grosseur  qu'ils  soient,  possedent 
une  membrane  elastique  tres  nette. 

Zone  de  reparation. 

Ce  qui  frappe  de  suite  dans  la  zone  de  reparation,  ce  sont, 
d'une  part  les  modifications  qu'ont  subi  les  incrustations  du  re- 
seau  de  G  o  1  g  i ,  la  proliferation  nevroglique,  et  I'aspect  tout  par- 
ticulier  sous  lequel  se  presentent  les  vaisseaux;  quand  aux  ele- 
ments nerveux  ils  sont  beaucoup  moins  colores ;  on  retrouve  les 
memes  formes  qu'aux  premieres  periodes,  mais  la  substance 
diffuse,  qui  colorait  le  fond,  est  completement  disparue ;  le  noyau 
garde  sa  forme  triangulaire  pointue,  sans  membrane  d'enveloppe 
nettement  differenciee ;  le  nucleole,  plus  clair,  est  moins  facile- 
ment  appreciable;  le  protoplasma  apparait  alors  beaucoup  plus 
pale,  forme  d'un  reseau  irregulier,  dont  les  mailles  sont  dessi- 
nees  par  des  lignes  ponctuees,  extremement  tenues;  puis,  vers 
la  peripheric,  le  reseau  de  Golgi  se  montre  forme  de  granu- 
lations foncees,  peu  volumineuses,  et  assez  eloignees  les  unes 
des  autres:  ce  reseau  de  Golgi  n'est  plus  forme  par  des  masses 
liomogenes  et  epaisses,  mais  par  des  amas  de  granulations  irre- 
gulieres,  beaucoup  plus  fines  et  plus  claires. 

9* 
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D 'autre  part,  il  existe  un  tres  grand  nombre  de  noyaux 
considerablement  gonfl6s,  dont  la  structure  se  presente  de  dif- 
ferentes  famous :  tantot  au  milieu  d'une  masse  granuleuse,  co- 
loree  bleu-vert,  se  voient  les  traces  du  Geriist ;  d'autres  out  leur 
membrane  interrompue  sur  une  certaine  distance;  sur  d'autres, 
enfin,  on  ne  devine  la  place  du  noyau  qu'a  une  coloration  un 
peu  plus  vive.  Les  figures  les  plus  interessantes  sont  represen- 
tees par  des  noyaux  dont  le  centre  est  occupe  par  une  masse, 
que  des  filaments  tres  fins  relient  a  la  membrane  limitante 
(fig.  31).  Est-ce  la  une  modification  secondaire,  une  alteration 
nucleaire  portant  sur  un  noyau  deja  aUere,  ou  s'agit-il  d'une 
alteration  primitive?  c'est  ce  que  nous  ne  pouvons  determiner. 
Cette  alteration  n'existait  pas  dans  les  stades  precedents. 

Sur  la  grande  majorite  des  cellules,  quelle  que  soit  la  forme 
ou  la  nature  de  I'alteration,  les  prolongements  sont  toujours  vi- 
sibles  sur  une  grande  longueur,  onduleux,  tres  pales,  constitues 
par  une  serie  de  granulations  limitant  les  mailles  d'un  reseau 
delicat.  La  mise  en  evidence  des  prolongements  cellulaires  sur 
une  grande  longueur,  est  souvent  le  seul  phenomene  patholo- 
gique  qu'on  puisse  rencontrer  sur  des  elements  nerveux  dont 
toutes  les  autres  parties  constitutives  sont  completement  nor- 
males. 

Nous  avons  rencontre  quelques  elements  nerveux,  dont  Ic 
protoplasma  etait  creuse  d'enormes  vacuoles  reproduisant,  sous 
des  dimensions  tres  exagerees,  la  structure  des  petites  vacuoles 
des  premiers  stades  (fig.  29).  La  limite  de  ces  enormes  orifices 
est  formee  par  une  serie  de  lignes  fines  tres  teintees,  d'aspect 
fibrillaire,  qui  ont  repousse  a  la  peripheric  les  corpuscules  chro- 
matiques.  Le  noyau  tasse,  completement  deforme,  situe  vers  le 
centre  de  I'element,  est  de  structure  grumeleuse  et  renferme 
deux  nucleoles.  Ces  vacuoles  geantes  ne  se  retrouvent  que  sur 
un  petit  nombre  d'elements. 

Sur  la  plus  grande  partie  de  la  surface  de  I'ecorce,  les 
noyaux  nevrogliques  sont  entoures  d'un  protoplasma  etoile,  ho- 
mogene  ou  saupoudre  de  fines  poussieres  peu  colorees,  et  leurs 
prolongements  vont  pour  la  plupart  se  fixer  a  la  parol  d'un 
vaisseau  de  petit  calibre.  Certes,  ce  ne  sont  pas  encore  les 
grosses  Rasenzellen  que  nous  verrons  dans  la  periode  suivante, 
elles  ne  possedent  encore  qu'un  noyau  unique  et  le  protoplasma, 
tout  en  etant  tres  visible,  n'atteint  pas  les  dimensions  qu'il  aura 
plus  tard. 
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A  cote  de  ces  formes,  il  en  est  d'autres  dont  le  noyau,  plus 
compact  et  plus  colore,  est  contenu  dans  un  protoplasma  cellu- 
laire,  arrondi  et  homogene ;  enfin,  il  existe  de  tres  nombreuses 
figures  de  karyokinese. 

Comme  pour  la  nevroglie,  la  reaction  vasculaire  se  fait  sentir 
sur  toute  la  surface  de  I'ecorce;  d'une  fa^on  generale,  elle  se 
caracterise  par  ce  fait,  que  les  cellules  endotheliales  deviennent 
volumineuses,  prennent  un  aspect  rappelant,  par  ses  caracteres, 
celui  de  cellules  embryonnaires ,  par  des  figures  de  neofor- 
mation  capillaires  et  par  une  proliferation  de  I'adventice  tres 
particuliere  et  tres  difficile  a  interpreter. 

Nous  insisterons  surtout  sur  cette  derniere  modification, 
les  autres  formes  ne  differant  pas  sensiblement  de  celles  qui 
se  montrent  apres  I'introduction  d'un  corps  etranger  dans  I'ecorce. 
Sur  un  grand  nombre  de  vaisseaux,  se  voit  une  couche  plus  ou 
moins  abondante  de  cellules  endotheliales,  proliferees,  melees 
avec  d'autres  figures  ressemblant  beaucoup  aux  elements  du 
tissu  conjonctif. 

Autour  du  vaisseau  d'assez  gros  calibre,  represente  par  la 
figure  40,  il  existe  toute  une  couche  cellulaire  constituee  par  des 
cellules  endotheliales  types,  avec  noyau  clair,  entoure  par  un 
protoplasma  reticule  et  par  d'autres  elements  a  noyaux  plus 
sombres,  plus  homogenes,  dont  le  corps  cellulaire  est  aussi 
beaucoup  plus  visible. 

Enfin  d'autres  figures  ont  un  noyau  allonge  tres  clair,  pos- 
sedant  a  ses  extremites  un  fin  protoplasma.  Ces  differentes  cel- 
lules, etalees  le  long  de  la  parol  vasculaire,  ne  sont  pas,  a  vrai 
dire,  separees  du  tissu  ambiant;  il  n'existe  qu'une  serie  de 
noyaux  ronds,  clairs,  renfermant  un  Geriist  tres  fin  autour  du- 
quel  sont  situes  quelques  petits  grains  de  chromatine. 

L'interpretation  de  ces  figures  nous  semble  tres  difficile; 
s'agit-il  d'une  proliferation  de  la  gaine  adventitielle  ?  Est-ce  un 
mode  particulier  de  divisions  vasculaires  dans  lequel  le  vaisseau 
se  dedoublerait  ?  Ces  cellules  sont-elles  destinees  a  evoluer  et 
a  devenir  des  cellules  migratrices,  macrophages  ?  Autant  de  ques- 
tions auxquelles  nous  ne  pouvons  apporter  de  reponses  fermes. 
Nous  sommes  bien  portes  a  croire  que  beaucoup  de  ces  cellules 
deviendront  plus  tard  des  Gitterzellen ;  le  noyau,  le  protoplasma 
ont  beaucoup  d'analogie  avec  ces  elements,  mais  la  forme  ge- 
nerale est  un  peu  differente  et  surtout  cette  hypothese  ne  s'ap- 
plique  pas  a  toutes  les  cellules  qui  se  trouvent  dans  cet  endroit. 
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Trente-six  hcuros. 

Zone  de  necrose. 

A  cette  periode,  la  reaction  mesodermique  s'accentue  encore 
davantage ;  les  macrophages ,  qui ,  au  debut,  etaient  en  petit 
nombre,  se  sont  abondamment  multiplies,  tandis  que  les  cellules 
necrosees,  d'origine  nerveuse  ou  nevroglique,  se  dissocient  encore, 
se  fragmentent  et  disparaissent  petit  a  petit. 

Dans  la  zone  de  necrobiose,  les  elements  nerveux,  encore 
reconnaissables,  sont  tres  pales,  presque  a  la  limite  de  la  visi- 
bilite.  Les  differents  details  protoplasmiques  sont  encore  ap- 
preciables  parce  qu'ils  refractent  les  rayons  lumineux  et 
apparaissent  brillants  et  incolores.  De  meme,  pour  les  cellules 
nevrogliques,  il  y  a  peu  a  ajouter  a  la  description  du  stade  pre- 
cedent. 

Quant  aux  leucocytes,  leur  degeneration  s'accentue.  En  de- 
hors de  la  lumiere  des  vaisseaux  ou  du  tissu  situe  directement 
autour  des  canaux  vasculaires,  on  ne  trouve  plus  que  des  restes 
nucleaires  extremement  fences  et  morceles  sans  corps  cellulaire 
et  sans  granulations. 

Les  vaisseaux  se  presentent  egalement  avec  la  meme  ap- 
parence  que  precedemment :  meme  aspect  proliferatif  en  minia- 
ture des  cellules  endotheliales,  et  conservation  de  la  lumiere 
vasculaire  due,  tres  probablement,  a  I'integrite  de  la  couche 
61astique. 

Dans  la  portion  periph6rique  de  cette  zone,  se  montrent  des 
elements  nouveaux:  les  Gitterzellen,  qui,  dans  le  stade  pre- 
cedent, etaient  assez  rares.  Les  bords,  nettement  affirmes  par 
une  ligne  foncee,  limitent  un  corps  protoplasmique  sur  le  fond 
duquel  tranche  un  reseau  a  petites  mailles.  Le  noyau,  tantot 
central,  tantot  excentrique,  est  colore  assez  fortement,  et  ren- 
ferme  quelques  grains  de  chromatine  dissemines  sans  ordre  bien 
special,  quelquefois  meme,  ils  sont  ranges  sur  la  membrane 
nucleaire  et  rappellent  beaucoup  le  noyau  des  Plasmazellen. 
Un  certain  nombre  renferme  dans  le  protoplasma  des  restes  d'ele- 
ments  nerveux  ou  nevrogliques;  d'autres  ont  une  forme  moins 
reguliere,  les  mailles  protoplasmiques  sont  agrandies,  le  noyau 
est  beaucoup  plus  fonce;  en  un  mot,  elles  presentent  tous  los 
signes  de  desint6gration. 
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Zone  de  reparation. 

Dans  la  zone  de  reparation,  le  point  important  est  la  dis- 
parition  presque  complete  des  incrustations  du  Golgi-Netz  et 
la  desintegration  des  corps  protoplasmiques.  Les  cellules,  qui 
possedaient  les  noyaux  fonces  homogenes,  ou  encore  les  grosses 
formes  nucleaires,  sont  tres  claires,  la  partie  protoplasmique 
n'est  plus  representee  que  par  un  amas  de  granulations  irregu- 
lieres.  bleu-vert  avec  le  methyleneblau.  D'autres  n'ont  meme 
plus  que  des  restes  de  noyau,  tres  souvent  le  nucleole  ou  une 
partie  de  la  membrane;  d'autres,  enfin,  ne  sont  plus  representees 
que  par  une  ombre  a  peine  differenciee  du  tissu  envivronnant ; 
mais,  si  Ton  examine  avec  attention  ces  fantomes  cellulaires, 
(Schatten)  on  pent,  sur  certains  d'entre  eux,  retrouver  encore 
les  restes  du  reseau  protoplasmique,  et,  souvent  aussi,  quelques 
spheres  plus  colorees. 

A  mesure  qu'on  se  rapproche  du  tissu  sain,  se  montrent 
des  alterations  caracterisees  par  un  enorme  noyau.  Nous  aurons 
I'occasion  dans  la  periode  suivante  de  voir  un  plus  grand  nombre 
de  ces  elements,  et  de  revenir  sur  leur  description. 

Dans  presque  toute  cette  zone,  surtout  au  voisinage  du 
sillon  de  separation,  la  proliferation  nevroglique  est  tres  intense. 
Les  figures  de  karyokinese  sont  tres  nombreuses  et  les  gros 
noyaux  riches  en  chromatine  avec  un  corps  protoplasmique  vo- 
lumineux  souvent  tres  ramifie,  entourant  un  capillaire,  se  re- 
trouvent  en  grande  quantite.  Tons  les  noyaux  nevrogliques 
ne  se  presentent  pas  sous  cette  forme :  un  certain  nombre  sont 
restes  de  grandeur  et  de  teinte  normales. 

Les  Gitterzellen  abondent  dans  cette  meme  region,  et  dans 
les  couches  toutes  superficielles,  au-dessous  des  meninges  bon 
nombre  d'entre  elles  ont  un  noyau  en  karyokinese,  d'autres  sont 
encore  en  contact  avec  une  parol  vasculaire  proliferee,  entre 
deux  fibroblastes. 

La  proliferation  vasculaire  a  fait  egalement  de  tr^s  nombreux 
progres.  Le  sillon  de  separation  commence  etre  comble  par  un 
lacis  de  vaisseaux  anastomoses  les  uns  aux  autres,  entremeles 
de  nombreux  fibroblastes.  II  s'agit  surtout  de  capillaires  dont 
les  paroiy  sont  constituees  par  des  cellules  endotheliales  pro- 
liferees,  a  gros  noyau  allonge;  le  nucleole  a  une  forme 
irreguliere  et  le  protoplasma  montre  sa  structure  d'une 
fa(;on  fort  nette.    Un  tres  grand  nombre  ressemble  beaucoup 
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aux  fibroblastes  qui  se  d6tachent  de  leur  paroi;  cet  aspect 
embryonnaire  que  reprennent  les  cellules  vasculaires,  rend  sou- 
vent  tr6s  difficile  le  diagnostic  entre  un  capillaire  ancien  et  un 
capillaire  de  nouvelle  formation. 

Trois  jours. 

Le  travail  de  cicatrisation  continue  a  devenir  de  plus  en  plus 
net.  Beaucoup  d'elements  necroses  sont  disparus,  tandis  que 
les  nouveaux  vaisseaux  augmentent  de  nombre,  leur  organi- 
sation s'affirme,  et  ils  envahissent  de  plus  en  plus  le  tissu  destine 
a  disparaitre. 

Zone  de  necrose. 

Les  elements  nerveux  sont  extremement  rares  dans  la  zone 
de  necrose,  et  il  est  tres  difficile  de  retrouver  les  differents  types 
que  nous  y  avons  decrits  dans  les  stades  anterieurs;  quelques 
rares  formes  existent  cependant  tout  a  fait  pales,  entourees  de 
granulations  refringentes ;  mais  elles  sont  loin  de  se  montrer 
avec  la  clarte  du  debut.  C'est  principalement  dans  le  milieu  de 
la  zone  de  necrose,  la  ou  les  vaisseaux  nouveaux  et  ou  les 
Gitterzellen  n'ont  pas  penetre,  que  ces  restes  nerveux  sont  en- 
core perceptibles.  Par  contre,  les  detritus  formes  par  ces  masses 
homogenes  intensement  colorees,  sont  beaucoup  plus  nombreux, 
ordonnances  en  rangees  paralleles ,  souvent  a  I'interieur 
des  anciens  vaisseaux.  Ces  masses  ne  sont  pas  toutes  aussi 
regulieres  que  precedemment.  A  cote  des  formes  sphero'ides, 
il  en  est  d'autres  irregulieres,  dechiquetees,  triangulaires,  fusi- 
formes,  teintees  de  fa^on  non  uniforme,  rappelant  par  certains 
cotes  le  noyau  de  leucocytes  en  degeneration.  Toutes  les  formes 
de  transition  sont  si  regulierement  dessinees,  que  nous  nous 
croyons  autorises  a  dire  que  les  masses  irregulieres  proviennent 
principalement  des  leucocytes. 

Les  cellules  nevrogliques  sont  completement  disparues. 
quelques  noyaux  deformes  rappellent  de  tr^s  loin  les  formes 
anterieurement  decrites. 

Pour  les  vaisseaux,  il  est  presque  impossible  de  differencier 
sur  les  fins  capillaires,  ceux  de  la  nouvelle  formation,  de  ceux 
qui  sont  restes  intacts;  les  cellules  endotheliales  proliferees  et 
les  fibroblastes  immobilises  dans  la  paroi  d'un  vaisseau  sont 
completement  analogues.  Pour  les  vaisseaux  de  plus  gros  ca- 
libre, la  distinction  est  plus  facile,  les  elements  vasculaires  gar- 
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daiit  toujours  la  direction  du  vaisseau ;  ils  poss^dent  des  noyaux 
beaucoup  moins  riches  en  chromatine ;  le  protoplasma  est  moins 
touffu,  moins  epais;  avec  la  coloration  de  Weigert,  la  dis- 
tinction est  possible,  car  les  nouveaux  vaisseaux  n'ont  pas  en- 
core de  membrane  elastique. 

Les  Gitterzellen  a  cote  des  fibroblastes  sont  les  seuls  ele- 
ments figures  qui  soient  visibles.  Groupees  autour  des  vaisseaux, 
leur  protoplasma  renferme  de  nombreuses  enclaves:  restes  de 
noyaux  nevrogliques  ou  de  cellules  nerveuses;  mais  tres  peu 
ont  englobe  les  corpuscules  spheroi'des. 

Zone  de  reparation. 

Dans  le  stade  precedent,  nous  avons  deja  signale  la  pre- 
sence, dans  la  zone  de  reparation,  de  ces  cellules  nerveuses 
dont  le  noyau  a  considerablement  augmente  de  volume.  A  cette 
periode  de  trois  jours,  ils  ressortent  d'autant  mieux  que  presque 
tons  les  autres  elements  nerveux  ou  sont  sous  forme  de  fantomes, 
ou  sont  converts  par  les  elements  mesodermiques. 

Ces  noyaux  tres  gonfles  remplissent  le  corps  de  la  cel- 
lule, dont  ils  repoussent  les  limites  externes.  Presque  tons 
de  forme  regulierement  spheroide ,  ils  possedent  pour  la  plu- 
part  une  structure  interne  encore  relativement  bien  conservee, 
les  differentes  parties  constitutives  sont  surtout  modifiees  dans 
leurs  rapports :  la  membrane  est  plus  mince,  les  granulations 
de  linine  qui  lui  sont  normalement  accolees,  sont  detachees 
et  espacees  les  unes  des  autres.  Le  reseau,  un  peu  plus  colore 
qa'a  la  normale,  est  aussi  comme  distendu,  ses  grains  sont 
repartis  plus  irregulierement.  A  un  degre  plus  avance,  il  est 
moins  visible :  le  noyau  forme  une  bulle  claire,  dans  laquelle 
se  voienl  encore  des  lignes  imperceptibles  dessinant  le  reseau 
lininien,  la  membrane  nucleaire  et  renfermant  un  nucleole  dont 
les  dimensions  paraissent  reduites  en  comparaison  de  cet  enorme 
noyau. 

Tons  ces  details,  qui  demandent,  pour  etre  vus,  une  cer- 
taine  attention,  apparaissent  plus  nettement  avec  la  coloration 
de  Heidenhain,  la  teinte  noir  fence  de  la  chromatine  fait 
mieux  ressortir  les  rapports  reciproques  de  ces  differentes  par- 
ties. Le  protoplasma,  qui  contient  ces  noyaux,  est  constitue 
de  famous  variables;  souvent  normal,  il  renferme  d'autres  fois 
des  lacunes  irregulieres,  analogues  a  celles  que  nous  avons 
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decrites  ant6rieurement  ou  bien  la  substance  colorante  est  com- 
pletement  disparue,  et  la  cellule  est  extremement  claire. 

Les  fantomes  cellulaires  sont  aussi  tres  nombreux  et  un 
peu  differents  les  uns  des  autres.  A  c6t6  des  formes  ou  il 
n'existe  plus  qu'une  silhouette  a  peine  esquissee,  dont  la  masse 
est  formee  par  une  substance  homogene  tres  legerement  teintee, 
11  en  est  d'autres,  ou  I'ombre  cellulaire  est  moins  uniformement 
coloree ;  il  existe  des  parties  tres  claires,  traces  de  sub- 
stances dissoutes  anterieurement.  Quelquefois  la  place  du  noyau 
est  encore  indiquee  par  un  reste  de  membrane;  d'autres  fois 
enfin,  et  c'est  la,  nous  semble-t-il,  une  des  modalites  des  pre- 
miers stades,  le  noyau  existe  encore,  mais  completement  reduit, 
ratatine,  homogene,  teinte,  soit  en  bleu  par  le  methyleneblau, 
soit  en  rose  clair  par  le  kresyl  violet.  Cette  disparition  du  noyau 
par  rapetissement  n'est  pas  le  seul  mode  qui  se  presente ;  d'autres 
fois,  et  nous  retrouverons  cette  forme  plus  accentuee  dans  le 
stade  de  six  jours,  apres  s'etre  tres  dilate,  il  se  desagrege  et 
petit  a  petit  disparait. 

Frequemment  ces  fantomes  sont  couverts  par  des  noyaux 
de  nevroglie  de  grandeur  et  de  grosseur  variables  (fig.  30),  en- 
toures  d'un  protoplasma  tres  peu  developpe,  represente  quelque- 
fois seulement  par  une  ou  deux  granulations. 

Les  cellules  nevrogliques  se  sont  activement  multipliees, 
les  figures  de  karyokinese  sont  tres  abondantes,  meme  dans 
les  noyaux  entoures  de  protoplasma  d'ordinaire  epais  gru- 
meleux,  ne  prenant  pas  la  couleur.  Certaines  de  ces  figures 
de  division  sont  assez  particulieres  et  au  premier  examen  peu- 
vent  surprendre.  Nous  avons  represente  fig.  34  un  de  ces  ele- 
ments ou,  dans  une  masse  allongee,  non  homogene,  les  faisceaux 
chromatiniens  sont  repartis  irregulierement.  Certes,  cet  element 
n'a  rien  qui  puisse  rappeler  une  cellule  nevroglique,  seulement 
la  grandeur  et  I'epaisseur  des  faisceaux  de  chromatine  parlent 
en  cette  faveur. 

Quant  aux  divisions  directes,  nous  n'avons  pas  trouve  de 
figures  suffisamment  typiques  pour  pouvoir  affirmer  leur  pre- 
sence. II  y  a  bien  des  elements  nevrogliques  dans  lesquels  un 
gros  noyau  est  entoure  de  deux  ou  trois  plus  petits,  mais  nous 
n'avons  rencontre  aucune  forme  intermediaire. 

La  grande  majorite  des  elements  nevrogliques  se  montre 
ici  sous  deux  formes:  I'une  proliferative,  I'autre  regressive.  La 
premiere  est  representee  par  ces  cellules  gigantesques  ;i  gros 


139 


noyaux  clairs  et  multiples,  riches  en  chromatine,  contenus  dans 
une  masse  protoplasmique,  ramifiee,  pen  coloree  et  couverte 
d'une  poussiere  extremement  tenue. 

Ces  formes  progressives  sont  entremelees  de  nombreux 
noyaux  beaucoup  plus  petits,  homogenes,  a  protoplasma  peu 
volumineux,  qui  sont  dus  a  un  processus  regressif;  un  certain 
nombre  de  ces  elements  sont  accoles  aux  cellules  nerveuses, 
d'autres  aux  cellules  geantes  memes,  et  c'est  un  fait  fort  curieux, 
de  voir  combien  ces  deux  formes  progressive  et  regressive, 
completement  differentes  I'une  de  I'autre,  sont  souvent  entre- 
melees. II  semble  que  ces  elements,  de  meme  nature  et  de 
meme  essence,  aient  reagi  tout  differemment  au  meme  processus. 
Comme  autre  aspect  nevroglique  du  a  une  regression  secon- 
daire  des  cellules  a  gros  noyau,  il  existe  des  formes  representees, 
surtout  dans  les  couches  superficielles,  par  un  noyau  tres  irre- 
gulier,  tres  ratatine,  prolonge  a  ses  extremites  par  un  proto- 
plasma recroqueville  et  filamenteux. 

Toutes  ces  formes  ne  different  pas  essentiellement  de  celles 
que  Barret  a  figurees  dans  son  travail. 

Les  Gitterzellen  sont  aussi  extremement  abondantes  dans  la 
partie  avoisinant  directement  la  region  necrosee,  et  elles  for- 
ment  la  une  couche  epaisse,  comprise  dans  le  lacis  des  neo 
capillaires. 

Six  jours. 

Aspectgeneral. 
A  cette  periode,  I'aspect  des  preparations  est  profondement 
modifie  (fig.  2).  Le  sillon  de  separation  n'existe  plus,  il  est 
comble  par  un  amas  d'elements  mesodermiques  penetrant  dans 
la  zone  de  necrose,  et  remontant  jusqu'aux  meninges  auxquelles 
il  fait  suite.  Empietant  fortement  sur  la  zone  de  necrose,  ce 
tissu  de  neoformation  forme  des  areoles  assez  grandes  dont  les 
mailles  sont  formees  par  les  nouveaux  vaisseaux.  Par  ses  li- 
mites  externes,  elles  couvrent  une  partie  de  la  zone  de  repa- 
ration ;  cette  derniere  est  beaucoup  moins  large ;  en  dehors  d'une 
partie  ou  les  elements  nerveux  et  nevrogliques  sont  modifies 
flans  le  sens  que  nous  avons  deja  decrit,  I'aspect  normal  de 
I'ecorce  revient  rapidement. 

Zone  de  necrose. 
Les  elements  figures  compris  dans  la  zone  de  necrose  sont 
tout  autres  que  des  cellules  nerveuses  ou  nevrogliques;  sur  au- 
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cune  preparation,  nous  n'avons  pu  retrouver  une  figure  pouvant 
etre  rattachee  a  I'une  ou  a  I'autre  de  ces  deux  unites  ana- 
tomiques.  De  meme,  les  leucocytes  sont  oompl^tement  disparus, 
et  dans  la  meninge  meme,  ils  sont  en  tres  petit  nombre.  Les 
petits  detritus  cellulaires,  en  forme  de  spheres  plus  ou  moins 
colorees,  sont  aussi  moins  abondants. 

Beaucoup  de  Gitterzellen  sont  en  degeneration,  le  proto- 
plasma  est  dechiquete,  dechire,  le  noyau  est  irregulier  et  plus 
intensement  colore;  petit  a  petit  le  corps  cellulaire  disparait, 
laissant  le  noyau  a  nu.  Ces  formes  peuvent  tout  d'abord  etre 
prises  pour  des  leucocytes  degeneres  ou  meme  pour  des  noyaux 
de  Plasmazellen ;  mais  outre  que  les  leucocytes  sont  complete- 
ment  absents,  on  retrouve  toute  la  forme  de  transition.  D'autres 
de  ces  Gitterzellen  sont  comprises  entre  les  vaisseaux,  serrees 
les  unes  contre  les  autres,  elles  affectent  les  formes  les  plus 
varices,  se  moulant  dans  les  mailles  formees  par  les  vaisseaux 
de  nouvelle  formation.  Ces  derniers  se  presentent  a  toutes  les 
periodes  de  leur  developpement  et  sont  plus  abondants  dans 
les  couches  superficielles,  aux  environs  des  meninges  ou  s'entre- 
melent  aux  fibroblastes,  un  certain  nombre  de  cellules  con- 
jonctives. 

Zone  de  reparation. 

En  dehors  de  la  barriere  proliferative,  la  zone  de  reparation 
se  presente  sous  un  aspect  un  peu  special :  le  tissu  est  parseme 
de  granulations  irregulieres ,  dispersees  sans  ordre ,  quel- 
quefois  rassemblees  en  amas ,  d'autres  fois  rangees  en  files 
allongees.  Cet  aspect  est  du  au  grand  nombre  de  fantomes  de  cel- 
lules nerveuses  et  a  la  desintegration  d'un  certain  nombre  de  cel- 
lules nevrogliques  a  gros  protoplasma.  Cet  aspect  grumeleux 
du  tissu  ne  s'etend  pas  sur  une  grande  region  et  disparait  ra- 
pidement.  Plus  en  dehors,  se  retrouvent  les  cellules  nerveuses 
a  gros  noyau,  mais  aussi  bien  moins  nombreuses  que  clans  le 
stade  anterieur,  et  I'aspect  normal  se  montre  a  tres  peu  de 
distance. 

Les  cellules  nevrogliques  ayant  un  Geriist  sont  abon- 
danies  encore;  mais  dans  beaucoup  d'entre  elles,  le  proto- 
plasma est  moins  clair,  beaucoup  plus  homogene  et  granuleux. 
Enfin,  comme  dans  le  stade  de  trois  jours,  il  y  a  encore  uii 
grand  nombre  de  noyaux  nevrogliques  en  deg6n6rescence. 

En  resume,  six  jours  apres  I'intervention,  les  cellules  ner- 
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veuses  de  la  zone  de  necrose  sont  completement  dispames,  et 
dans  la  zone  de  reparation,  presque  toutes  celles  qui  etaient 
gravement  atteintes,  ne  sont  egalement  plus  visibles.  Le  pro- 
cessus reste  cantonne  aux  elements  d'origine  mesodermique,  qui 
comblent  petit  a  petit  le  tissu  necrose. 

Conclusions. 
Deux  points  principaux  se  degagent  de  cette  serie  d'expe- 
riences:  1^  les  principales  modalites  sous  lesquelles  se  presen- 
tent  les  cellules  nerveuses  dans  un  foyer  aseptique  et  le  mode 
d'eiimination  de  celles  qui  sont  necrosees;  2°  le  role  nul  joue 
par  les  leucocytes  dans  les  centres  nerveux  en  dehors  de  I'in- 
fection. 

Tout  d'abord,  il  nous  faut  remarquer  que  les  lesions  cellu- 
laires  que  nous  avons  rencontrees  ne  sont  pas  propres  a  Taction 
de  la  chaleur  degagee  par  I'aiguille.  Quel  que  soit  le  mode  d'ope- 
ration  employe:  simple  coupe,  coupe  avec  interposition  d'un 
corps  etranger,  piqure  simple  ou  avec  adjonction  de  la  chaleur, 
injection  de  sang,  etc.,  la  reaction  est  toujours  la  meme;  les  al- 
terations sont  identiques. 

La  cellule  nerveuse  est  une  unite  anatomique  hautement 
differenciee  dont  les  differentes  portions  sont  plus  ou  moins  de- 
pendantes  les  unes  des  autres.  Ce  n'est  que  par  I'etude  attentive 
de  ses  diverses  parties,  de  leurs  rapports  reciproques  qu'on  pent 
se  faire  une  idee  exacte  de  I'etat  dans  lequel  se  trouve  I'element. 
Nissl  a  deja  vivement  insiste  sur  ce  fait,  il  y  revient  dans  de 
nombreux  travaux,  et  on  ne  saurait  trop  accorder  de  valeur  a 
cette  remarque. 

Conclure  de  la  disparition  de  la  matiere  colorable  a  une  alte- 
ration grave,  c'est  faire  une  faute  aussi  importante  que  de  con- 
siderer  comme  normale  une  cellule  dont  la  substance  colorable 
existe  encore,  tandis  que  les  contours  peripheriques  sont  modi- 
fies. C'est  une  erreur  qui  est  commise  encore  trfes  frequemment, 
et  sous  la  rubrique  "cellule  en  chromatolyse"  on  trouve  dans 
la  litterature  des  descriptions  de  faits  pathologiques  les  plus  dis- 
parates et  de  significations  les  plus  differentes.  Ces  mots,  dont  le 
sens  est  pourtant  tres  precis  "dissolution  des  corps  chromatiques" 
ont  ete  employes  sous  les  acceptions  les  plus  diverses  et  les  plus 
contradictoires.  On  a  decrit  une  chromatolyse  partielle,  une  cen- 
tra le,  une  peripherique ;  nous-meme  y  avons  attribue  une  cer- 
taine  valeur,  sans  remarquer  que  le  protoplasma  nerveux  ren- 
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ferme,  en  dehors  des  corps  tygroides,  de  nombreux  autres  ele- 
ments, dont  I'etat  varie  avec  chaque  affection  cellulaire.  En  un 
mot,  la  chromatolyse  est  un  phenomene  banal,  accompagnant 
les  alterations  les  plus  varices.  C'est,  pour  rappeler  une  com- 
paraison  de  notre  maitre,  un  symptome  commun  a  plusieurs 
maladies,  et  qui,  a  lui  seui,  ne  permet  pas  de  poser  un  dia- 
gnostic. 

D'une  fa^on  generate,  on  peut  dire  que,  dans  les  atteintes 
graves  de  la  cellule  nerveuse,  le  noyau  devient  homogene,  les 
differentes  parties  du  reseau  lininien  se  desagregent,  et  se  ro- 
partissent  irregulierement  dans  la  masse  nucleaire,  sous  forme 
de  granulations  de  grosseur  variable.  Le  nucleole  garde  tres 
longtemps  son  aspect  caracteristique,  et  ses  rapports  avec  les 
grains  polaires  persistent  presque  jusqu'a  la  disparition  de  I'ele- 
ment.  Peu  a  peu,  ces  noyaux  deviennent  plus  clairs,  les  granu- 
lations s'isolent  les  unes  des  autres  et  se  repandent  dans  le 
tissu  ambiant  ou  elles  s'evanouissent  progressivement.  Ces 
formes  nous  semblent  surtout  etre  produites  par  une  lesion 
brusque  et  intense  de  la  cellule  et  sont  surtout  abondantes  aux 
premieres  periodes. 

Au  contraire,  dans  les  stades  ulterieurs,  les  noyaux  des 
cellules  destinees  a  disparaitre  secondairement  s'agrandissent 
considerablement,  la  membrane  devient  moins  visible,  moins 
reguliere,  son  contenu  s'eclaircit  beaucoup ,  finit  par  dispa- 
raitre, et,  peu  a  peu,  il  ne  reste  plus  dans  le  corps  cellulaire 
qu'un  endroit  clair  indiquant  la  place  du  noyau  anterieur. 

Entre  ces  deux  formes,  il  existe  toute  une  serie  de  tran- 
sitions. 

Le  protoplasma  se  modifie  de  fagons  tres  variables ;  le  plus 
souvent,  le  reseau  protoplasmique  devient  visible,  puis  dans  cet 
element  apparaissent  des  lacunes :  les  unes  volumineuses,  mal 
limitees,  dues  a  I'eclatement  ou  a  la  fusion  de  plusieurs  maillos 
du  reseau ;  les  autres  beaucoup  plus  petites,  a  bords  nets  et  bien 
tranches,  sont  creusees  au  milieu  d'une  substance  plus  homo- 
gene  et  plus  condens6e.  Ces  deux  formes  deviennent  de  plus 
en  plus  Claires,  et  finissent  par  disparaitre  par  desintegration. 

Quel  que  soit  le  mode  d'alteration  protoplasmique  ou  nu- 
cleaire, un  phenomene  presque  constant  est  la  modification  de 
forme  de  I'element.  Jusqu'ici,  il  nous  est  impossible  de  dire  si 
rasped  anguleux  et  ratatine  des  bords  a  plus  de  valeur  que  le 
gonflement  des  contours.  II  nous  semble  que  le  premier  aspect 
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se  rnoiitre  plus  souvent  dans  les  premiers  stades,  landis  que 
le  second  se  voit  plus  tardivement. 

Contrairement  a  I'opinion  de  la  majorite  des  auteurs  qui 
atlribuent  un  role  macrophage  aux  leucocytes,  et  revenant  nous- 
meme  sur  ce  que  nous  avons  ecrit  autrefois,  nous  croyons  pou- 
voir  refuter,  de  la  fapon  la  plus  formelle,  I'opinion  admise,  qui 
attribue  une  action  epuratrice  dans  un  foyer  aseptique,  aux  cel- 
lules migratrices  d'origine  sanguine. 

Ainsi  qu'il  ressort  tres  clairement  de  I'etude  de  nos  prepa- 
rations, les  leucocytes,  qui  apparaissent  douze  heures  apres 
I'intervention,  commencent  a  degenerer  vingt-quatre  heures  apres, 
et  sont  disparus  au  bout  de  trois  jours.  La  diapedese  est,  du 
reste,  fort  restreinte,  et  les  cellules  blanches,  qui  s'ecartent  peu 
des  parois  vasculaires,  ne  sont  pour  rien  dans  I'evacuation  des 
restes  de  cellules  nerveuses;  celles-ci  disparaissent  par  desinte- 
gration  progressive,  elles  dessinent  d'abord  des  masses  spheroi'des 
de  plus  en  plus  petites,  qui  sont  entrainees  dans  le  courant 
sanguin  ou  absorbees  par  ces  autres  cellules,  les  Gitterzellen, 
lesquelles  semblent  repondre  aux  macrophages  fixes  de  Metch- 
n  i  k  o  f  f. 


D(^finition  des  planches. 

Planche  XV. 

Fig.  1.    Aspect  de  la  blessure  6  heures  aprfes  I'intervention. 
Fig.  2.    Aspect  de  la  blessure  6  jours  aprfes  I'intervention. 

Planche  XVI. 

Fig.  3,  3a.  Cellules  nerveuses  de  la  zone  de  necrose  6  heures 
aprfes  Tintervention.    Kre'syl  violet.    Immersion  V12  Zeiss  ocul.  comp.  8. 

Fig.  4.  Cellules  nei-veuses  de  la  zone  de  necrose  6  heures  aprfes 
I'intervention.  Polkorperchen  trfes  visible.  Kr6syl  violet.  Immersion  1/1 « 
ocul.  2.  '^^ 

Fig.  5,  6,  7,  8.  Cellules  nerveuses  de  la  zone  de  necrose  6  heures 
apr^s  i'intervention.    Color.  m6thode  de  Nissl.     Lumersion  1/12  ocul.  2. 

Fig.  9.  Cellule  nerveuso,  zone  de  ndcrose,  6  heures:  D^gc'n^rescence 
ponctut'-c.    Kr6syl  violet.    Immersion         Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  10.  Cellule  nei-veuse,  zone  de  necrose,  6  heures:  Deg6n6rescence 
ponctu6o.    Immersion  1  ^2  o^ul.  2. 

Fig.  11,  12,  13.  Noyaux  nevrogliques ,  zone  de  necrose  6  heures 
aprfes  I'intervention.    Immersion  l/jg  ocul.  2. 
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Fig.  14.  Capillaire  de  la  zone  de  necrose  6  lieures  aprfes  I'inter- 
vention.    Immersion  V12  ocul.  2. 

Fig.  15,  16.  Cellules  nerveuses,  zone  de  necrose  6  heures  aprfes  I'inter- 
vention.   Incrustation  du  r^seau  de  Golgi.   Immersion  V12  Zeiss  ocul,  2. 

Fig.  17.  Cellule  nerveuse,  zone  de  necrose,  6  heures:  Aspect 
rappelant  la  chronische  Erkrankung.    Immersion  ^ji2  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  18.  Cellule  nerveuse,  zone  de  reparation,  6  heures:  Vacuoles 
protoplasmiques,  incrustation  du  r^seau  de  Golgi.  Corpuscules  polaires. 
Immersion  l/j2  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  19.  Cellule  nerveuse,  zone  de  reparation,  6  heures:  Incrustation 
du  r^seau  de  Golgi.    Immersion        Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  20.  Noyaux  n^vrogliques  en  regression ,  zone  de  reparation, 
6  heures.    Immersion  1/^2  Zeiss  ocul.  2, 

Fig.  21.  Noyau  nevroglique,  zone  de  reparation.  Stade  proliferatif. 
Immersion  ^/jg  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  22,  23.  Cellule  nerveuse,  zone  de  reparation,  12  heures.  Im- 
mersion ','12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  24.  Capillaire,  zone  de  reparation,  12  heures:  Cellule  en  ky- 
nfese.    Immersion  V12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  25.  Capillaire,  zone  de  reparation,  12  heures:  Cellule  adven- 
titielle.    Immersion  1/^2  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  26.  Cellule  nerveuse,  zone  de  necrose,  24  heures.  Immersion 
1/12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  27.  Cellule  nerveuse,  zone  de  necrose,  24  heures.  Immersion 
1/12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  28.  Cellule  nerveuse,  zone  de  reparation,  24  heures.  Immersion 
Y12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  29.  Cellule  nerveuse,  zone  de  reparation,  24  heures:  Vacuoles. 
Immersion  V12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig   30.    Figure  de  neuronophagie.    Immersion  ^/i2  ocul.  2. 

Fig.  31,  32,  33.  Cellules  nerveuses,  limite  des  deux  zones,  24  heures: 
Vacuoles  protoplasmiques.    Immersion  1/12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  34.  Noyau  nevroglique,  3  jours :  Karyokinese  anormale.  Im- 
mersion 1/12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  35.    Leucocytes  en  degeneration.    Immersion  l/^o  ocul.  2. 

Planche  XVIL 

Fig.  36.    Coupe  de  I'ecorce  24  heures  aprfes  I'intervention. 

Fig.  37.  Cellule  nerveuse,  zone  de  necrose,  24  heures.  Immersion 
V12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  38.  Cellule  nerveuse,  zone  de  necrose,  24  heures :  Desintegra- 
tion  protoplasmique.    Immersion  I/12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  39.  Cellule  nerveuse,  zone  do  necrose,  24  heures.  Immersion 
1/12  Zeiss  ocul.  2. 

Fig.  40.  Vaisseau  de  la  zone  de  reparation,  24  heures :  Cellules  ad- 
ventitielles,  Gitterzellen.    Immersion  ^/i2  Zeiss  ocul.  2. 


Zur  Lelire  von  der  akuteii  liamorrliagisclieii  Poli 
encephalitis  superior  (Werniclie). 

Von  Paul  Schroder  (Breslau). 

Mit  Tatel  XVIII,  XIX  u.  XX. 


Unter  dem  Namen  der  akuten  hamorrhagischen  Poliencepha- 
litis  superior  hat  Wernicke  in  seinem  Lehrbuch  der  Gehirn- 
krankheiten  (1881)  einen  Symptomenkomplex  beschrieben,  dessen 
Hauptkennzeichen  assoziierte  Augenmuskelstorungen  bilden,  und 
welcher  in  kurzer  Zeit  zum  Tode  fiihrt.  Als  anatomisches  Sub- 
strat  fiir  diese  Falle  fand  Wernicke  kleine  Hamorrhagien  in 
der  Umgebung  des  dritten  und  vierten  Ventrikels  sowie  des 
Aquaeductus  Sylvii,  Hamorrhagien,  die  er  als  den  Ausdruck 
eines  selbstandigen  entziindlichen  Prozesses  auffaBte. 

In  der  Literatur  sind  seitdem  eine  Reihe  gleichartiger  Be- 
obachtungen  mitgeteilt  worden.  Das  klinische  Interesse  konzen- 
trierte  sich  dabei  einmal  auf  das  Symptom  der  Ophthalmoplegic 
und  zweitens  auf  die  Erfahrung,  daB  die  Erkrankung  mit  Vor- 
liebe  bei  starken  Trinkern  zusammen  mit  deliranten  Erschei- 
nungen  vorkommt.  Pathologisch-anatomisch  wurde  der  ProzeB 
in  Anlehnung  an  Wernicke  fast  allgemein  als  eine  Entziin- 
dung  aufgefafit. 

Wernicke  hat  bei  seinen  Fallen  die  Auffassung  von  der 
entziindlichen  Natur  der  Hamorrhagien  anatomisch  nicht  vveiter 
begriindet;  er  trennt  Entziindung  und  Erweichung  noch  nicht 
scharf  voneinander  und  betont  ausdriicklich,  daB  ihm  „fur  die 
iibliche  Nomenklatur  der  klinische  Gesichtspunkt  viel  mehr  als 
die  Riicksicht  auf  anatomische  Befunde  maBgebend  gewesen  sei" 
(Lehrbuch  II,  S.  460).  Ausschlaggebend  war  ihm  fiir  die  Namen- 
gebung  die  klinische  Analogic  mit  entsprechenden  Er- 
krankungen  der  grauen  Vorderhorner  des  Riickenmarkes.  Von 
der  nichteitrigen  Entziindung  war  damals  wenig  bekannl  ;  man 

HlstologUchc  und  histopathologische  Arheiten.    2.  Band.  ir\ 


146 


kannte  iiur  die  eitrige  Entziindung  und  den  GehirnabszeB.  Das 
ist  seitdem  anders  geworden,  namentlich  durch  die  Unter- 
suchungen  von  Friedman n.  Von  diesen  Fortschritten  hat 
aber  die  Lehre  von  der  Poliencephalitis  haemorrhagica  superior 
keinen  Nutzen  gezogen.  Nach  Wernicke  ist  von  den  Autoren 
auf  anatomischem  Gebiet  nichts  Neues  gebracht  worden. 

Noch  kiirzlich  hat  Cassirer  in  dem  Handbuch  der  patho- 
logischen  Anatomie  des  Nervensystems  (Flatau-Jakobsohn- 
Minor,  1904)  den  groBten  Teil  dessen  zusammengestellt,  was 
im  AnschluB  an  Wernickes  Mitteilung  iiber  den  Gegenstand 
geschrieben  worden  ist.  Auch  er  ist  der  Ansicht,  da6  die  Po- 
liencephalitis zur  echten  Encephalitis  des  GroBhirns  nahe  Be- 
ziehungen  hat :  „In  der  Tat  handelt  es  sich,  wie  man  jetzt  wohl 
sicher  sagen  darf,  bei  den  beiden  Formen  nur  um  eine  verschie- 
dene  Lokalisation  ein  und  desselben  pathologisch-anatomischen 
Prozesses." 

Bevor  wir  an  eine  Sichtung  des  in  der  Literatur  nieder- 
gelegten  Materials  gehen,  und  bevor  wir  zu  der  Frage  Stellung 
nehmen,  ob  dies  Material  einheitlich  ist,  und  was  davon  als  Ent- 
ziindung, was  nicht  als  Entziindung  anzusehen  ist,  wird  es  sich 
empfehlen,  an  die  Beobachtungen  zu  erinnern,  von  welchen 
Wernicke  ausging. 

Bei  dem  zweiten  und  dritten  der  von  Wernicke  in 
seinem  Lehrbuch  beschriebenen  Falle  handelt  es  sich  um 
schwere  Trinker,  welche  unter  der  Diagnose  Delirium  tre- 
mens zur  Aufnahme  in  die  Charite  kamen.  Bei  dem  ersteren 
wurden  Augenmuskelstorungen  sofort  bei  der  Einlieferung  kon- 
statiert;  bei  dem  zweiten,  der  bereits  ein  langeres  Prodromal- 
stadium  mit  ReiBen,  Schwindel  und  Erbrechen  durchgemacht 
hatte,  war  Doppeltsehen  schon  zwei  Tage  vor  der  Aufnahme 
aufgetreten.  In  beiden  Fallen  war  das  Delir  ein  schweres,  es  be- 
stand  hochgradige  Ataxie  und  von  An  fang  an  Benommenheit, 
die  bald  zu  tiefem  Sopor  fiihrte.  Der  Tod  trat  9  resp.  7  Tage 
nach  der  Aufnahme  ein. 

Der  erste  der  drei  Falle  ist  ganz  andersartig.  Es  handelt 
sich  um  ein  junges  Madchen  (keine  Trinkerin),  die  sich  mit 
Schwefelsaure  zu  vergiften  gesucht  hatte;  sie  war  deshalb 
4  Wochen  lang  in  der  Charite  behandelt  und  danach  als  geheilt 
entlassen  worden.  Einen  Monat  s pater  erkrankte  sie  mit 
Schlafsucht,  Taumeln,  Sehstorungen  und  Schwindel.  Bei  der 
zweiten  Aufnahme  bestanden  Augenmuskellahmungen ,  Mattig- 
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keit,  Desorientiertheit ;  dann  tral  bald  Sopor  und  [etwa  12  Tage 
nach  Ausbruch  der  zweiten  Erkrankung]  der  Exitus  ein. 

In  alien  drei  Fallen  fanden  sich  zahlreiche  kleine  und  kleinste 
punktformige  Hamorrhagien  in  der  grauen  Substanz  urn  den 

III.  und  IV.  Ventrikel;  nur  bei  dem  jungen  Madchen  mit  der 
Schwefelsaurevergiftung  erreichten  einzelne  dieser  Blutungen 
StecknadelkopfgroBe.  Bei  ihr  war  der  Hauptsitz  der  Ver- 
iinderungen  die  Gegend  oberhalb  der  Vierhugel  (III.  Ventrikel); 
im  zweiten  Falle  saBen  die  Blutungen  im  Grau  des  III.  und 

IV.  Ventrikels,  im  dritten  vorwiegend  in  der  Wand  des  IV.  Ven- 
trikels.  Die  kleinen  GefaBe  waren  stark  erweitert  und  prall  ge- 
fullt;  die  Kapillaren  zeigten  bin  und  wieder  Schwellung  und  un- 
gewohnliche  GroBe  der  Endothelzellen.  Die  Arterien  der  Basis 
werden  bei  T  und'  II  ausdriicklich  als  normal  bezeichnet;  im 
dritter.  Falle  fanden  sich  chronische  endokarditische  Verande- 
rungen  an  der  Mitralis ;  I  hatte  zahlreiche  Hamorrhagien  in  beiden 
Retinae,  II  und  III  nur  je  eine  streifenformige  Blutung  in  der 
Netzhaut  des  einen  Auges. 

Die  weitgehende  klinische  und  anatomische  tibereinstimmung 
der  Falle  II  und  III  von  Wernicke  f allt  ohne  weiteres  in  die 
Augen.  Bei  gleichem  anatomischem  Befunde  bietet  Fall  I  ein 
etwas  anderes  klinisches  Bild,  und  auch  die  Atiologie  ist  anders. 
Hier  handelt  es  sich  um  eine  junge  Person,  bei  welcher  sich  der 
Symptomenkomplex  der  Augenmuskellahmung  mit  Benommen- 
heit,  aber  ohne  ausgesprochene  delirante  Ziige  acht  Wochen 
nach  einer  Schwefelsaure-Intoxikation  einstellte. 

Nach  Wernickes  Publikation  hat  sich  sehr  bald  ergeben, 
daB  bei  Trinkern  der  Symptomenkomplex  der  Poliencephalitis 
haemorrhagica  superior  nicht  gerade  selten  ist.  Den  Wer- 
nicke schen  Fallen  II  und  III  in  jeder  Hinsicht  analoge  Beob- 
achtungen  sind  mitgeteilt  worden  von  K  o  j  e  w  n  i  k  o  f  f  (1) , 
Thomsen  (2),  Jakobaeus  (1),  Boedecker  (1)  und  R a i - 
mann  (1);  auch  der  Fall  von  Hoffmann  gehort  wohl  hierhin; 
ferner  zwei  Falle ,  die  W  i  1  b  r  a  n  d  und  Sanger  anfiihren, 
schlieBlich  drei  Beobachtungen  von  Bonhoeffer.  Die  tiber- 
einstimmung aller  dieser  Falle  untereinander  sowie  mit  den 
W  erni  eke  schen  in  bezug  auf  Symptome,  Verlauf  und  anato- 
mischen  Befund  ist  so  groB,  daB  es  iiberfliissig  ist,  auf  die- 
selben  im.  einzelnen  genauer  einzugehen.  Stets  handelte  es  sich 
um  Potatoren,  die  mit  schwer  deliranten  Erscheinungen  zur  Aul- 
nahme  kamen,  Augenmuskellahmungen  zeigten,  tief  benommen 
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warden  und  in  kurzer  Zeit  zugmnde  gingen;  die  Sektion  ergab 
jedesmal  mehr  oder  weniger  zahlreiche  punktformige  Hamorrha- 
gien  in  der  Umgebung  des  III.  und  IV.  Ventrikels. 

Es  folgt  aus  diesen  Beobachlungen,  dafi  die  akute  hiimorrha- 
gisdie  Poliencephalitis  superior  enge  Beziehungen  hat  zum  Po- 
tatorium  und  speziell  zu  schweren  deliranten  iirkrankungen 
welche  im  Verlaufe  des  chronischen  Alkoholismus  auftreten. 
Die  nosologische  Stellung  des  klinischen  Krankheitsbildes 
ist  spater  insofern  verschoben  worden ,  als  Bonhoeffer 
darauf  hinwies ,  daB  demselben  die  Bedeutung  einer  Krank- 
heil  sui  generis  nicht  zukommt,  daB  vielmehr  dasjenige  Symptom, 
welches  Wernicke  in  den  Vordergrund  gestellt  hatte,  die  Oph- 
thalmoplegie ,  „nur  das  in  gewissen  Fallen  besonders  ausge- 
sprochene  Symptom  einer  Allgemeinerkrankung  ist".  Damit 
riickte  Bonhoeffer  die  Augenmuskellahmung  symptomatolo- 
gisch  in  gleiche  Linie  mit  dem  von  Wernicke  nur  als  Begleit- 
erscheinung  aufgefaBten  psychischen  Symptomenkomplex.  Er 
reihle  ferner  beiden  als  gleichwertige  dritte  Erscheinung  eines  und 
desselben  Prozesses  die  bekannten  polyneuritischen  Symptome 
bei  Trinkern  an. 

Eine  weitere  Verschiebung  des  urspriinglichen  Bildes  hat 
sich  insofern  vollzogen,  als  mehr  und  mehr  Beobachtungen  mit- 
geteilt  wurden,  in  welchen  das  klinische  Bild  der  Poliencephalitis 
nicht  zum  Tode  fiihrte ;  Bonhoeffer  hat  darauf  aufmerk- 
sam  gemacht,  daB  gerade  diese  Falle  mit  Vorliebe  in  den 
K  o  r  s  a  k  o  w  schen  Symptomenkomplex  auslaufen,  d.  h.  nur  die 
Ophthalmoplegic  kommt  zur  Abheilung,  wahrend  ein  psychischer 
Defekt  sich  entwickelt.  i)  Raimann  geht  noch  weiter  und  er- 
klart  Augenmuskellahmungen  ausgesprochener  oder  rudimen- 
tarer  Art  bei  Deliranten,  Alkoholhalluzinanten  und  Alkoholepi- 
leptikern  fiir  etwas  sehr  Haufiges ;  er  fand  sie  bei  seinem  Material 
in  mindestens  15  o/o. 

Eine  Erganzung  dieser  neueren  Anschauungen  bilden  die 
Befunde  von  H.  G  u  d  d  e  n  an  fiinf  Fallen  schwerer  Alkoholneuritis 
mit  dem  K o r s a k o w schen  Symptomenkomplex;  bei  seinen 
Kranken.  welche  samtlich  erst  nach  liingerer  Zeit  an  interkur- 
renten  Erkrankungen  zugrunde  gegangen  waren,  fand  er  frische 
und  altere  punktformige  Hamorrhagien  in  der  Umgebung  des 

1)  Vgl.  Elzholz,  Wiener  Klin.  Wochenschrift  1900:  Polyneuritisclie  Psychose 
nnd  Poliene.  h.  s.  ac.  sind  verschiedene  Manifestationen  ein  und  desselben  Krankheits- 
jirozesses- 
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dritten,  in  geringerem  Grade  auch  des  vierten  Ventrikels,  und 
zwar,  ohne  dafi  Augenmuskelstorungen  im  Leben  beobachtet 
waren.  — 

Liest  man  die  Schilderungen  der  Autoren,  so  fallt  auf,  da6 
es  in  den  typischen  Fallen  sich  stets  urn  sehr  kleine,  punkt- 
formige  Herde  handelt;  dieser  Befund  ist  so  konstant,  daB  ich 
ihn  nicht  als  nebensachlich  ansehen  mochte.  Nur  in  einem  Falle 
von  Eisenlohr,  von  dem  es  sonst  scheint,  daB  er  mit  den 
Wernickeschen  Beobachtungen  II  und  III  identisch  ist,  waren 
die  Blutungen  durchgehend  etwas  groBer. 

Einen  Fall,  in  welchem  sich  neben  punktformigen  Blutungen 
eine  groBere  Hamorrhagie  vorfand,  erwahnen  auch  W  i  1  b  r  a  n  d 
und  Sanger.  Es  fiihrt  uns  das  zu  einigen  weiteren  in  der  Lite- 
ratur  beschriebenen  Fallen,  die  als  Wernicke  sche  Polience- 
phalitis  angesprochen  worden  sind. 

Schiile  schildert  einen  66jahrigen  Schnapstrinker,  der  nach 
kurzen  Prodromen  mit  linksseitiger  Hemiparese,  Sprachverlust 
und  Benommenheit  erkrankte ;  bei  der  Aufnahme  waren  u.  a.  seine 
Augenbewegungen  hochgradig  beschrankt ;  9  Tage  nach  Ausbruch 
der  akuten  Erscheinungen  starb  er,  ohne  das  BewuBtsein  wieder- 
erlangt  zu  haben.  Die  Sektion  ergab  sehr  erhebliche  Arterio- 
sklerose.  Dazu  einen  ausgedehnten  Herd  im  Gebiet  des 
rechten  Oculomotoriuskernes  und  zahlreiche  kleine  Hamorrha- 
gien  im  Hohlengrau  der  Rautengrube  bis  hinauf  unter  die  Vier- 
hiigel.  Auf  die  Wiirdigung  der  histologischen  Einzelheiten 
bei  S  c  h  ii  1  e  soil  erst  spater  eingegangen  werden ;  hier  sei  nur 
hervorgehoben,  daB  nach  Lage  der  Dinge  mir  die  Auffassung 
keineswegs  unberechtigt  erscheint,  daB  es  sich  um  eine  Blutung 
resp.  Erweichung  bei  einem  senilen,  stark  arteriosklerotischen 
Individuum  gehandelt  hat,  und  daB  die  kleinen  Hamorrhagien 
im  Hohlengrau  denjenigen  entsprechen,  die  man  stets  in  der 
Umgebung  von  apoplektischen  Herden  im  Gehirn  findet.  Jeden- 
falls  erscheint  mir  Vorsicht  geboten  bei  dem  Versuch,  diesen 
Fall  den  Wernickeschen  als  wesensgleich  anzugliedern. 

Ahnlich  steht  es  mit  einem  Falle  (Nr.  3)  von  Z  i  n  g  e  r  1  e. 
,  Hier  ergab  die  Sektion  bei  einem  37jahrigen  Potator,  der  nach 
zwei  Ohnmachtsanfallen  schwer  benommen  wurde  und  am  sie- 
benten  Tage  starb,  einen  groBen  hamorrhagischen  Herd  in  der 
Hemisphare  mit  Durchbruch  in  den  Ventrikel,  dazu  kleine  Blu- 
tungen im  umgebenden  Grau  des  Aq.  Sylvii  und  eine  Pachyme- 
ningitis haemorrhagica. 
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Inte^ressanl.  ist  es  immerhin,  daB  es  sich  in  beiden  Fallen 
um  Trinker  handelte,  und  es  laBt  sich  gewiB  noch  dariiber  streiten, 
ob  man  den  Befund  als  ein  zufalliges  Zusammentreffen  von 
„Poliencephalitis"  im  Sinne  Wernickes  mit  groBeren  Blu- 
tungen  auffassen  will  oder  nicht. 

Erheblich  fraglicher  erscheint  mir  schon  das  Recht  der  Iden- 
tifizierung  mit  Wernickes  Beobachtungen  bei  dem  Fall  1  von 
Zingerle:  69  Jahre  alte  weibliche  Person,  keine  Trinkerin,  bei 
der  sich  ein  langer,  rohrenformiger  Blutherd  von  der  Regio  sub- 
thalamica  an  a,bwarts  bis  in  die  vorderen  Abschnitte  des  Pons 
hinab  fand  und  dazu  in  den  mittleren  und  vorderen  Abschnitten 
des  IV.  Ventrikels  stecknadelkopf-  bis  hirsekorngroBe  Blutaus- 
tritte,  ferner  leichte  Rigiditat  der  GefaBe  und  ein  Hamatom 
der  Dura  mater.  Hier  gelten  in  noch  hoherem  MaBe  dieselben 
Bedenken  wie  bei  dem  Falle  von  S  c  h  ii  1  e ,  vor  allem  auch  des- 
halb,  weil  es  sich  nicht  um  eine  Trinkerin  handelte.  i) 

Es  bleiben  schlieBlich  noch  als  Falle,  die  sich  am  weite- 
sten  von  dem  von  Wernicke  gezeichneten  Bilde  entfernen, 
die  von  Kaiser  (Fall  I)  und  von  Goldscheider. 

Ersterer  fand  bei  einer  20jahrigen  Person  einen  langen, 
rohrenformigen,  unregelmaBigen  Herd  im  Hohlengrau  von  der 
Pyramidenkreuzung  aufwarts  bis  in  den  dritten  Ventrikel,  einen 
zweiten,  ahnlichen,  aber  etwas  kiirzeren  Herd  weiter  lateral, 
schlieBlich  einen  dritten  in  der  Zervikalanschwellung  des  Riicken- 
marks;  dazu  in  der  Umgebung  kleine  Blutungen. 

Goldscheider  sah  bei  einem  19  Jahre  alten  Miidchen 
eine  ganze  Reihe  von  groBeren  Herden  in  der  Briicke  undhinauf 
bis  in  den  Thalamus,  daneben  mikroskopisch  kleine. 

Aus  dem  Gesagten  folgt:  Es  liegen  eine  ganze  Reihe  von 
Beobachtungen  vor,  die  in  weitestem  MaBe  klinisch  und  anato- 
misch  miteinander  ubereinstimmen.  Diese  Falle  betreffen  aus- 
nahmslos  schwere  Trinker;  es  liegen  ferner  klinische  Tat- 
sachen  und  zufallige  anatomische  Befunde  vor,  die  es  wahrschein- 

')  Wie  weit  Ubrigens  Zingerle  in  der  Umgrenznng  des  Begriffes  Poliencephalitis 
acuta  geht,  zeigt  die  dritte  seiner  Mitteilungen :  32jahrige  Dienstmagd,  die  sich  vor 
drei  Jahren  luetisch  infiziert  hat,  bei  der  Aufnahme  noch  ein  syphilitisches  Exanthem 
zeigte  und  neben  andem,  durchaus  nicht  bulbaren  Symptomen  eine  (genauer  ge- 
schilderte)  Augeninuskellahmung  darbot.  Der  Fall  kam  nicht  zur  Sektion,  sondem 
heilte  mit  Defekt  unter  antiluetischer  Bebandlung.  Dehnt  man  den  Begriff  Polience- 
phalitis h.  8.  a.  so  weit  aus,  dann  ist  allerdings  das  Urt«il  berechtigt,  daB  ,.das  von 
Wernicke  beschriel)ene  Bild  der  Poliencephalitis  h.  s.  a.  durch  die  seitherigen  Be- 
obachtungen seine  urspriingliche  scharfe  IJragrenzung  eingebiiBt  hat". 
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lich  machen,  dafi  die  als  Poliencephaliiis  h.  s.  a.  beschriebeiien 
Veriindeiangen  etwas  Haufiges  bei  Potatoren  sind.  £s  sind  an- 
dersariige  Falle  dazu  gerechnet  worden,  die  —  zuniichst  nach  dem 
groben  anatomischen  Befund  —  recht  gut  auch  eine  andere  Deu- 
tung  zulassen. 

Es  ist  bereits  gesagt  worden,  da6  Wernicke  den  Namen 
Poliencephalitis  in  erster  Linie  deshalb  gewahlt  hat,  weil  er  das 
klinische  Bild  in  Analogie  setzte  zu  der,  damals  anatomisch  auch 
nur  wenig  erforschten,  Poliomyelitis  acuta;  seinen  Standpunkt 
kennzeichnet  Wernicke  durch  die  Bemerkung:  ,;ganz  gleich, 
ob  ihnen  eine  GefaBverstopfung  oder  eine  entziindliche  Infil- 
tration des  Gewebes  zugrunde  liegt".  Er  spricht  im  Text  von 
„roter  entzundlicher  Erweichung",  wahrend  in  der  Schilderung 
der  Befunde  sachgemaB  stets  nur  von  „Hamorrhagien"  die  Rede 
ist.  In  der  Niihe  der  Blutungen  fand  er  Kornchenzellen.  Von  an- 
derweitigen  entziindlichen  Veranderungen  im  mikroskopischen 
Bilde  wird  nirgend  etwas  angefiihrt. 

Von  den  spateren  Autoren  haben  die  einen  (Kojewnikoff, 
Thomsen,  Eisenlohr,  Jakobaeus,  Boedecker,  Wil- 
brand  und  Sanger),  weil  sich  ihre  Befunde  ohne  weiteres 
mit  denen  Wernickes  identifizieren  liefien,  auch  ohne  weiteres 
den  Namen  iibernommen ;  sie  reden  von  Encephalitis,  weil  Wer- 
nicke den  ProzeB  so  bezeichnet  hatte. 

Von  denjenigen,  die  naher  auf  histologische  Details  eingehen 
und  die  Bezeichnung  der  Encephali  t  i  s  zu  begriinden  versuchen, 
ist  der  erste  G  o  1  d  s  c  h  e  i  d  e  r.  Es  ist  schon  erwahnt  worden, 
dafi  sein  Fall  sowohl  in  klinischer  wie  anatomischer  Hinsicht 
vielerlei  Abweichungen  von  dem  von  Wernicke  gezeichneten 
Bilde  darbietet.  Goldscheider  unterscheidet  einfache  Blu- 
tungen von  entziindlichen  Herden  u  m  die  GefaBe  und  von  solchen 
ohne  zentrales  GefaB.  In  den  ^entziindlichen  Herden"  fand  er 
Leukozyten,  ferner  „Rundzellen"  in  der  Adventitia,  Walle  von 
„Rundzellen"  um  die  GefaBe,  diffuse  Infiltrationen  des  Gewebes. 
Die  Rundzellen  haben  die  GroBe  von  Kornchenzellen.  Als  charak- 
teristisch  fiir  die  Entziindung  faBt  er  dasAuftreten  massenhafter 
Rundzellen  zusammen  mit  dem  akuten  Zerfall  des  Nervenparen- 
chyms  auf.  Da  genauere  Zeichnungen  nicht  beigegeben  sind,  laBt 
sich  aus  der  Schilderung  nicht  mit  Sicherheit  entnehmen,  was 
Goldscheider  unter  „Rundzellen"  versteht,  ob  es  sich  nach 
unserer  heutigen  Nomenklatur  um  Gitterzellen  oder  um  Lympho- 
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zyten  und  verwandte  Elemente  [Plasmazellen]  gehandelt  hat. 
Dazu  kommt,  daB  die  angewandte  Fixiemng  mit  Chromsalzeii 
fiir  die  Enlscheidung  derartiger  Fragen  keine  giinstige  ist. 

Das  gleiche  gilt  beziiglich  des  Falles  von  Kaiser;  K.  sah 
die  Adventitia  mit  einer  dichten  Masse  von  „weiBen  Blutkorper- 
chen"  infiltriert,  welche  von  den  Kapillaren  aus  in  die  Umge- 
bung  einwanderten ;  das  Gewebe  war  in  diffuser  Weise  von 
„Rundzellen"  durchsetzt. 

Schiile  fand  seinen  groBen  Herd  im  Gebiet  des  Oculomoto- 
riuskernes  als  aus  einem  dichten  Pflaster  von  Kornchenzellen 
bestehend;  die  kleineren  setzten  sich  aus  roten  Blutkorperchen 
zusammen,  hie  und  da  aber  auch  aus  „Leukozyten". 

Bei  Zingerle  bestanden  die  Herde  aus  roten  Blutkorper- 
chen, Rundzellen  und  auch  aus  Kornchenzellen. 

Wir  sehen  also  hier  das  Bestreben,  die  Auffassung  der  Ver- 
anderungen  als  entziindlicher  durch  histologische  Details  zu 
stiitzen.  Aber  aus  den  Schilderungen  ein  anschauliches  Bild 
von  dem  zu  gewinnen,  was  die  einzelnen  Autoren  gesehen  haben, 
ist  mir  nicht  gelungen.  Die  Bezeichnungen  Rundzellen,  Korn- 
chenzellen, weiBe  Blutkorperchen  werden  von  einzelnen  Autoren 
ohne  nahere  Prazisierung  gebraucht,  und  doch  ware  es  gerade 
fiir  die  Deutung  der  Prozesse  von  groBter  Wichtigkeit  gewesen, 
die  Morphologic  der  einzelnen  Bestandteile  der  Herde  genaucr 
zu  schildern, 

Der  erste,  der  die  Frage  zur  Diskussion  stellt,  ob  es  berech- 
tigt  ist,  den  „hamorrhagischen  ProzeB"  der  Poliencephalitis  als 
einen  entziindlichen  aufzufassen,  ist  Raimann.  Aber  auch 
er  kommt  am  Ende  seiner  Arbeit  zu  dem  SchluB,  daB  dieser 
hamorrhagische  ProzeB  das  Anzeichen  fiir  eine  Entziindung  ist, 
allerdings  nur  das  erste  Zeicheri ;  zur  vollentwickelten  Entziin- 
dung kommt  es  seiner  Meinung  nach  selten,  weil  in  der  Mehr- 
zahl  der  Falle  (durch  Ergriffenwerden  der  Vaguskerne  etc.)  schon 
vorher  der  Tod  eintritt. 

Demgegeniiber  wird  von  B  o  n  h  o  e  f  f  e  r  (1.  c.  S.  154)  die  ent- 
ziindliche  Natur  der  poliencephalitischen  Herde  bestritten.  „Mit 
dem  Namen  Poliencephalitis  verbindet  man  zunachst  die  Vorstol- 
lung,  daB  es  sich  bei  den  Blutungen  um  einen  entziindlichen 
ProzeB  handle.  Tatsachlich  findet  man  aber  iiber  eigentlich  ent- 
ziindliche  Veranderungen  wenig  berichtet.  .  .  .  Welcher  Art  der 
ProzeB  ist,  der  den  Blutungen  zugrunde  liegt,  ist  noch  keineswegs 
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klar.  Um  eigentlich  entzundliche  Vorgange  handelt  es  sich  wohl 
sicherlich  nicht." 

Ich  habe  in  der  Heidelberger  psychiatrischen  Klinik  Gelegen- 
heit  gehabt,  einen  Fall  anatomisch  genauer  zu  untersuchen,  der 
dem  Wernickeschen  Bilde  der  Poliencephalitis  haemorrha- 
gica  superior  acuta  vollig  entsprach.  Ich  will  zunachst  einen 
Auszug  aus  der  Krankengeschichte  folgen  lassen  und  dann  an 
der  Hand  von  Abbildungen  die  histologischen  Details  der  herd- 
formigen  Veranderungen  beschreiben,  die  sich  vorfanden. 

Falle  von  schwerem  Alkoholismus  sind  in  der  Heidelberger 
Klinik  relativ  selten,  und  ich  verfiige  deshalb  nur  iiber  das 
Material  dieser  einen  Beobachtung.  Trotzdem  glaube  ich  be- 
rechtigt  zu  sein,  die  Befunde  dieses  Falles  zu  verwerten.  Die  — 
sagen  wir  kurz :  alkoholische  Gruppe  des  Bildes  der  Wernicke- 
schen  Poliencephalitis  mit  dem  Symptomenkomplex :  Delirium, 
Augenmuskelstorungen,  Sopor,  und  dem  Ausgang  in  Tod  ist,  wie 
wir  gesehen  haben  klinisch  so  wohl  umschrieben  und  in  ihren 
grobanatomischen  Befunden  so  einheitlich,  daB  kaum  angenom- 
men  werden  kann,  da6  ihr  verschiedenartige  Prozesse  zugrunde 
liegen.  Wird  das  nicht  zugegeben,  so  muB  ich  mich,  bis  mir 
mehr  Material  zur  Verfiigung  steht,  damit  begniigen,  Details  iiber 
einen  Fall  mitgeteilt  zu  haben,  der  klinisch  zweifellos  in  die  ge- 
nannte  Gruppe  gehort.  Ubrigens  wird  sich  ergeben,  daB  die  er- 
hobenen  Befunde  selber  in  keinem  Punkte  zu  den  bisherigen  Mit- 
teilungen  im  Widerspruch  stehen. 

J.  Br.,  55  Jahre,  Taglohner  aus  Mannheim  tJber  Jugend  und  event. 
Belastung  nichts  bekannt.  Yor  einigen  Jahren  leichter  Typhus.  War 
Sacktrager  und  trank  als  solcher  stark  (15 — 20  Glas  Bier,  dazu  Wein 
und  reichlich  Schnaps).  Lebte  anfangs  gut  mit  Frau  und  Familie;  in 
letzter  Zeit  handelsiichtig  und  jahzornig.  Soil  schon  ofter  akute  alkoho- 
lische Storungen  gehabt  haben.  Vor  drei  Wochen  erkrankte  er  an  Em- 
physem  und  Bronchitis.  Nach  Mitteilungen  aus  dem  Mannheimer  Kranken- 
hause  ist  Br.  seit  acht  Tagen  verwirrt ,  erkennt  die  Umgebung  nicht 
mehr,  weiB  nicht,  wo  er  ist,  schlaft  nicht,  hat  schwere  Traume,  hort 
Stimmen,  geht  viel  aus  dem  Bett  und  hat  starken  Tremor.  Dazu  Pupillen- 
starre  und  Abschwachung  der  Reflexe.  Die  Diagnose  wurde  im  Kranken- 
hause  auf  schweres  Alkoholdelir,  Emphysem,  Bronchitis  und  Leberzirrhose 
gestellt. 

tTberfuhrung  in  die  Heidelberger  Irrenklinik  am  7.  Mai  1904.  Bei 
der  Aufnahme  schwer  benommen,  nennt  mit  leiser  Stimme  seinen  Namen  ; 
mehr  ist  von  ihm  nicht  zu  erfahren.  "Wahrend  der  korperlichen  Unter- 
suchung  ein  epileptiformer  Anfall.  Die  Zuckungen  sind  zunachst  etwa 
15  Sekunden  lang  auf  den  linken  Ann  beschrankt,  dann  folgt  die  linke 
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Gesichtshalfte,  darauf  rasche  Ausbreitung  auf  die  gesamte  Muskulatur. 
Die  Augen  werden  rhythmisch  geschlossen  und  geSflfnet.  Atmung  be- 
schleunigt  und  stoBend.  Dauer  des  ganzen  Anfalles  2 — 3  Minuten,  Pu- 
pillen  wiihrend  desselben  weit  und  lichtstarr;  fiinf  Minuten  apiiter  reagieren 
sie  wieder.  Sehnen-  und  Hautreflexe  sind  auch  nach  15  Minuten  noch 
nicht  auszulosen.  ZungenbiB.  Puis  84,  gespannt.  Starke  Sklerose  der 
Art.  radialis.  Blase  gefiillt.  Urin  enthalt  reiclilich  EiweiB,  dazu  ver- 
einzelte  gekornte  Zylinder  und  Nierenepithelien.  Anderthalb  Stunden  nach 
dem  Anfall  lieB  sich  eine  rechtsseitige  Abducensparese  mit  Sicherheit, 
eine  linksseitige  als  wabrscheinlich  nachweisen.  Passive  Beweglichkeit 
der  rechten  Extreraitiiten  herabgesetzt,  P.-S.-R.  rechts  sehr  lebhaft,  links 
schwach.    Kein  Fuliklonus.    Abends  35,1°. 

Im  Lauf  der  naclisten  Tage  wechselten  die  spastiscben  Erscheinungen 
an  den  Extremitaten  crbeblich. 

8.  Mai.  Nocli  immer  stark  benommen,  bezeichnet  aber  einige  Gegen- 
stiinde  richtig.  Doppelseitige  Abducensparese;  dauernder  Tonus  in  der 
rechten  Wade.  Unterschenkelmuskulatur  druckerapfindlich.  Ophthalmosko- 
pisch:  Papille  beiderseits  grau,  allgemeine  Abblassung.   Temperatur  34,5°. 

9.  Mai.  Morgens  etwas  weniger  benommen,  gibt  einige  kurze  Ant- 
worten  auf  Fragen  nach  seinem  Befinden.  Ermiidet  rasch.  Sprache  un- 
deutlich.  Mund  wird  nur  mit  Miihe  geoflfnet,  die  Zunge  mit  Anstrengung 
bis  an  die  Zahnreihen  hervorgewalzt.  Zu  der  Abducensparese  ist  noch 
hinzugekommen :  Unfahigkeit,  die  Augen  nach  oben  und  unten  zu  be- 
wegen.  Lichtreaktion  der  Pupillen  langsam.  Keine  weiteren  Anfalle. 
Mittags  Lumbalpunktion :  Lymphozyten  nicht  vermehrt.  Nachmittags  Er- 
schwerung  der  Atmung,  Puis  66 — 80.  Grobschlagiger  Tremor  der  Ex- 
tremitaten ,  besonders  links ;  derselbe  wird  bei  intendierten  Bewegungen 
starker  und  erinnert  an  das  Zittern  bei  multipler  Sklerose.  Nachmittags 
3  Uhr  Exitus. 

Sektion  vier  Stunden  nach  dem  Tode:  Vesikulares  Lungenemphysem, 
hypostatische  Pneumonie  des  rechten  TJnterlappens,  Granularatrophie  beider 
Nieren,  Insuffizienz  der  Valvulae  mitralis  et  aortae,  Hypertrophie  des  linken 
Yentrikels.  Pia  mater  difFus  getriibt  und  verdickt.  Windungen  von 
normaler  Rundung.  Rinde  nicht  verschmalert.  Ventrikei  nicht  erweitert. 
An  der  unteren  -  inneren  Wand  der  rechten  Hemisphare  findet  sich 
im  Gebiet  des  Gyrus  lingualis  und  fusiformis  an  Stelle  der  norraalen 
Rinde  eine  sich  vorwolbende,  diinne,  von  Pia  liberzogene,  glatte  Haut, 
unter  welcher  schwappende  Eliissigkeit  liegt,  Es  handelt  sich  um  einen 
alten  Erweichungsherd,  der  den  gesamten  Boden  des  Hinterhorns  und 
den  hintersten  Teil  vom  Boden  des  Unterhorns  zum  Schwinden  gebracht 
hat.  Auf  einem  Frontalschnitt  dicht  hinter  dem  Balkenwulst  zeigt  sich 
der  Ventrikei  durch  die  Einschmelzung  seines  Bodens  enorm  erweitert. 
Die  ganze,  gut  taubeneigroBe  Hohle  ist  glattwandig  und  iiberall  von 
Ependym  bekleidet.  Lateral  liegt  der  Wand  zunachst  das  sehr  atrophische 
Balkentapetum  an;  unten  und  unten-innen  wird  die  Wand  von  der  genannten, 
etwa  V2 — iV'i™"!  dicken  Haut  gebildet,  die  augenscheinlich  aus  Ependym, 
einem  diinuen  Zwischengewebe  und  Pia  besteht.  Medialwiirts  bildet  die 
Wand  der  Rest  des  Ammonshornes ,  dariiber  der  Balken.  —  Weitere 
Herde  fanden  sich  nicht. 
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Ein  durch  die  Vierhiigelregiou  gefiihrter  Frontalschnitt  lieB  die  be- 
kannten  raakroskopischen  Veranderungen  der  Poliencephalitis  haemor- 
rhagica  erkennen:  kleine  und  kleinste  punktformige  Blutungen,  vorwiegend 
im  Grau  um  den  Aquiidukt. 

Zum  Zwecke  der  weiteren  Untersuchung  wurde  eine  Scheibe  aus 
dem  Mittelhirn  direkt  in  96^1  q  Alkohol  gebracbt;  der  Eest  des  Gebirns 
kam  in  Miillersche  Fliissigkeit. 

In  Anwendung  kamen:  die  NiBlsclie  Methode,  die  Farbung  mit 
Thionin  sowie  mit  verschiedenen  anderen  basiscben  Anilinfarben ,  mit 
Hamatoxylin  und  van  Gieson;  ferner  Markscheidenfarbungen ,  die 
M a r c b i sche  Metbode,  Farbung  nacb  Heidenbain,  mit  Resorzinfucbsin 
(Wei  g  ert). 

Die  Durchsicbt  der  Scbnitte  ergab,  da6  sicb  in  Ebenen  dicbt  hinter 
der  Vierhiigelplatte  zablreicbe  kleine  und  kleinste  Herde  finden.  Sie 
sitzen  bier  zum  groBten  Teil  im  lateralen  Teil  des  Haubenfeldes,  im 
Bindearm  und  im  Areal  der  lateralen  und  medialen  Schleife.  Ganz  ver- 
einzelte  Herdcben  finden  sich  aucb  in  der  Briicke.  Die  Herde  sind  der 
Mehrzabl  nacb  mit  bloBem  Auge  als  feine  Punkte  zu  erkennen;  auf 
einem  Scbnitt  in  Hobe  der  Trocbleariskreuzung  liegen  an  der  Grenze  von 
Bindearm  und  Haubenfeld  zwei  nicbt  ganz  stecknadelkopfgroBe  friscbe 
Blutungen. 

Weiter  abwarts,  im  Gebiet  des  Facialis  und  Hypoglossus,  baben  sicb 
nur  ganz  wenige  Hamorrbagien  gefunden. 

In  der  Hobe  der  vorderen  Vierbiigel  ist  das  eigentlicbe  Hoblengrau 
nur  wenig  ergriffen;  es  lieBen  sicb  nur  vereinzelte  kleine  Blutaustritte 
in  das  Gewebe  und  in  die  perivaskularen  Raume  auffinden.  Auf  den 
durcbmusterten  Scbnitten  ist  der  Oculomotoriuskern  ganz  frei  von  solcben 
Veranderungen.  Dagegen  sind  die  Hamorrbagien  sebr  zablreicb  im  An- 
fangsteil  des  Bindearms  und  dem  medial  von  ibm  gelegenen  grauen  Felde. 
Die  Herde  zwiscben  den  strafi"en  Faserbiindeln  des  Bracbium  conjunctivum 
sind  nicbt  rundlicb,  sondern  mebr  in  die  Lange  gestreckt. 

Nacb  dem  Zwiscbenbirn  bin  werden  die  Herde  wieder  seltener;  es 
finden  sich  solcbe  im  HirnscbenkelfuB  und  in  der  Regie  subtbalamica, 
einzelne  aucb  nocb  im  Thalamus,  der  inneren  Kapsel  und  dem  Linsenkern. 

Die  GroBe  der  Herde  erreicbt  selten  die  eines  Millimeters  im  Durcb- 
messer. 

Tafel  XVm  und  XIX  geben  Mikrophotographien  bei  scbwacber 
VergroBerung  (ZeiB  A  A)  von  Teilen  eines  Scbnittes  (Zelloidineinbettung, 
Farbung  mit  Tbionin)  aus  der  Gegend  der  Trocbleariskreuzung.  [Die 
Schnittebene  entspricht  ziemlich  genau  der  Figur  162  von  Obersteiners 
„Anleitung  beim  Studium  des  Baues  der  nervosen  Zentralorgane",  4.  Aufl.] 
Tafel  XIX  gibt  ein  Stiick  der  lateralen  Halfte  der  medialen  Schleife 
wieder,  Tafel  XVIII  stammt  aus  dem  unteren  Zipfel  des  Bindearms; 
beide  sind  senkrecht  iibereinanderliegend  zu  denken. 

Auf  Tafel  XVIII  fallen  [infolge  umscbriebener  Vermebrung  der 
Kerne]  vier  unregelmaBig  gestaltete  Herde  auf  (I,  II,  III,  IV),  von  denen 
aum  mindesten  I — III  ein  helleres  Zentrum  erkennen  lassen.  Die  Ver- 
groBerung ist  nicbt  stark  genug  fur  das  Studium  der  feineren  Struktur- 
verhaltnisse ;  jedoch  laBt  sich  gerade  noch  erkennen,  daB  zum  mindesten 


156 


das  Gros  der  zelligen  Eleraente  aus  Gitterzellen  (sogenannten  Kornchen- 
zellen)  besteht.  Die  Untersuchung  rait  starkeren  Objektiven  bestatigt  das, 
Der  Herd  enthalt  ferner  eine  maBige  Anzahl  von  Leukozyten  und  Glia- 
zellen,  dazu  vereinzelte  degenerierte  Ganglienzellen ;  iiber  das  ganze 
Gebiet  verstreut  sind  blasse  rote  Klutkorperchen ,  zum  Tail  frei  im  Ge- 
webe  liegend,  zum  Teil  in  Gitterzellen  eingeschlossen.  Die  angewandte 
Farbeteclinik  bringt  sie  nicbt  zur  Darstellung;  sie  sind  nur  bei  starker 
VergroBerung  gerade  noch  durch  ihr  starkeres  Liclitbrechtingsverraogen 
zu  erkennen.  —  Im  Herde  I  sind  mit  2,  3,  5  und  6  einzelne  als  solche 
noch.  erkennbare  Gitterzellen  bezeichnet;  bei  1  liogen  mehrere  dicht  bei- 
einander;  bei  4  finden  sich  2  Leukozyten. 

Herd  II  enthalt  in  seiner  zentralen  Partie  cine  Anzahl  von  Gitter- 
zellen; der  Rand  wird  zum  groBeren  Teile  von  dunkleren  Gliaeleraenteu 
gebildet,  deren  Leiber  teilweise  ein  gelbes  Pigment  enthalten.  Bei  9  tritt 
in  den  Herd  eine  Kapillare,  desgleichen  bei  8 ;  beide  sind,  wie  hier  schon 
hervorgehoben  werden  mag,  frei  von  zelligen  Infiltrationen.  Leukozyten 
sind  im  Herde  nicht  zu  finden. 

Herd  III  liegt  mit  seinem  untersten  Abschnitt  auBerhalb  der  Ab- 
bildung.  Sein  helles  Zentrum  ist  durchsetzt  von  den  Leibem  einiger 
groBer  Gitterzellen  (12,  13).  Die  rechte  Randpartie  ist  aus  Gitterzellen 
(10)  und  Gliaelementen  zusammengesetzt ;  aus  denselben  Elementen  be- 
steht die  linke  Halfte;  es  finden  sich  in  ihr  auBerdem  einige  (auf  dem 
Schnitt  zwei)  polynukleare  Leukozyten.  Hingewiesen  sei  wieder  auf  die 
BeschaflFenheit  der  Kapillare  11. 

Herd  1 1 1  und  IV  werden  verbunden  durch  ein  etwas  starkeres  GefaB 
(14),  das  rechts  unten  auf  dem  Langsschnitt,  links  oben  auf  dem  Quer- 
schnitt  getrofi'en  ist.  Dasselbe  liegt  nicht  ganz  in  der  photographierten 
Ebene,  ist  deshalb  nur  unscharf  und  verschwommen  wiedergegeben.  Die 
starkere  VergroBerung  laBt  erkennen  (siehe  dariiber  spater),  daB  das  Gros 
seiner  Wandbestandteile  aus  groBen  Intimazellen  besteht;  dazu  kommen 
einige  Adventitial-  und  Gliazellen,  aber  keinerlei  hamatogene  Elemente. 

IV  ist  ein  dichteres  Konvolut  von  Gitterzellen  mit  einzelnen  Glia- 
zellen. 17  ist  eine  Nervenzelle;  15  eine  Gliaspinnenzelle  mit  reichlichem 
hellgelbem  Pigment;  ahnliche  Elemente  bei  16. 

Auf  Tafel  XIX  >)  treten  die  Herde  (I,  H,  m,  IV)  wegen  des  gleich- 
maBigeren  Untergrundes  (Faserbiindel  dar  medialen  Schleife)  deutlicher 
hervor.  Herd  H  (nicht  ganz  scharf  wiedergegeben)  gleicht  in  seinem 
Auf  bau  denen  der  vorigen  Tafel.  d.  h. :  er  besteht  zum  groBten  Teil  aus 
Gitterzellen. 

I  ist  wahrscheinlich  nur  die  Spitze  eines  Hordes.  Er  enthalt  drei 
stark  degenerierte  Nervenzellen  (1,  2  3),  dazu  hellere  und  dunklere 
Gliaelemente  und  nur  Reste  von  regressiv  veranderten  Gitterzellen.  Das 
neben  ihm  liegende  GefaB  (5)  hat  zwischen  seinem  dunklen,  st^ark  tingierten 
Intimazellenring  und  der  adventitiellen  Scheide,  deren  Elemente  gleich- 
falls  vermehrt  sind,  einen  weiten  Raum,  der  mit  Gitterzellen  und  los- 

^)  Es  sei  bemerkt,  daLi  das  Photograiiim,  daniit  es  in  der  Schnittebene  ebenso 
wie  Tafel  XVIII  orientiert  ist,  urn  90°  gedreht  werden  inuC,  derart,  daB  die  linke  Seite 
die  obere  wird.  Die  groBen  Zellen  rechts  unten  gehoren  liereits  zu  den  von  unteu 
her  anstoBenden  Briickenkernen. 
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gerisseneu  Adventitiazellen  angofullt  ist.  Li  dem  ganzen  GefaBquerschnitt 
ist  nirgends  ein  Leukozyt,  Lymphozyt  oder  eine  Plasmazelle  zu  finden. 

Der  Charakter  des  Herdes  III  ist  ein  von  den  bisher  beschriebenen 
etwas  abweichender.  Gitterzellen  sind  an  Menge  goring,  und  die  vor- 
handenen  zeigen  regressive  Veranderungen ;  ihr  Protoplasma  zeigt  nicht 
die  gleiohmaBige  wabige  Struktur  mit  runden  Einschliissen.  Dafiir  xiber- 
wiegen  Elemente  mit  kleinem,  dunklem  Kern  und  kiirzeren  oder  langeren, 
unregelnifiBigen  Fortsatzen.  Das  ganze  Bild  gewinnt  dadurch  etwas  mehr 
Fasriges,  Netzfurmiges.  Die  gescliilderten  Elemente  ahneln  in  hohem 
Grade  einer  in  der  ganzen  Umgebung  reichlicli  vorbandenen  Art  von 
Gliazellen.  In  dem  Herde  sind  die  kapillaren  GefaBe  zahlreicber  als  in 
den  iibrigen,  ohne  daB  jedoch  deutliche  GeliiBsprossen  und  Fibroblasten  zu 
erkennen  waren.  Von  roten  und  weiBen  Blutkorperchen  ist  nichts  mehr 
zu  finden,  desgleichen  kein  Blutpignient. 

IV  enthalt  wieder  etwas  mehr  Gitter-  und  weniger  GliazeJlen..  Bei 
6  eine  Kapillare  mit  dicker  protoplasmatischer  "Wand ;  in  derselben  oben 
eine  geschwellte,  dunkle,  iiber  die  Flache  gebogene  Endothelzelle,  rechts 
davon.  durch  einen  Sckrumpfraum  getrennt,  ein  adventitielles  Element, 

Die  groBe  Mehrzahl  der  Herde  in  Medulla  oblongata  und  Mittelhirn 
entspricht  den  eben  geschilderten  und  abgebildeten  Daneben  ist  —  auf 
den  durchmusterten  Schnitten  —  relativ  gering  die  Zabl  der  Herde,  die 
vorzugsweise  aus  roten  Blutkorperchen  bestehen,  Dieselben  unterscheiden 
sich  in  nichts  von  gewohnlichen  kleinen  frischen  Blutungen ;  d.  li. : 
man  findet  in  ihnen  wohlerhaltene  oder  nur  wenig  verandertc  rote  Blut- 
korperchen, dazwischen  Gewebstriimmer  (namentlich  Reste  von  GefaBen) 
und  an  den  Eandpartien  degenerierte,  aber  noch  besser  erhaltene  nervose 
Elemente;  mitten  in  dem  Blut  liegen,  einzeln  oder  in  Gruppen,  Gitter- 
zellen ,  die  vollgestopft  sind  mit  roten  Blutkorperchen.  Weder  in  deu 
Herden  noch  in  ihrer  Umgebung  zeigen  die  GefaBe  zellige  Infiltrationen 
oder  Zellmantel.  Die  Zahl  der  Leukozyten  ist  sehr  gering,  entsprechend 
ihrer  Menge  im  Blute.  — 

Einige  feinere  Einzelheiten ,  die  sich  photographisch  nur  schwer 
wiedergeben  lassen,  enthalten  die  Abbildungen  auf  Tafel  XX.  Es  sind 
Zeichnungen  von  Methylenblaupraparaten  bei  Immersionsvergrc'iBerung 
(ZeiB  2,0,  Apert.  l,3o). 

Figur  1  stellt  ein  Stiick  aus  einem  Herde  dar,  welcher  reichlichere 
Mengen  Blut  enthalt.  Wir  sehen  hier  in  eine  Masse  von  roten  Blut- 
korperchen eine  Anzahl  Gitterzellen  und  zwei  Ganglienzellen  (8,  11)  ein- 
gelagert.  3,  4,  6,  7  sind  typische  Gitterzellen,  die  in  voUer  Ausdehnung 
getroffen  sind.  Sie  zeigen  ein  bis  zwei  dunkle  Kerne  und  eine  groBere 
Anzahl  blaschenformiger,  kugeliger  Hohlraume,  deren  Wande  von  einem 
blasser  gefarbten  Protoplasma  gebildet  werden ;  nur  an  den  Knotenpunkten 
ist  das  Protoplasma  gewohnlich  etwas  dunkler  tingicrt.  Die  Hohlraume 
sind  zum  groBten  Teile  vollgepfropft  mit  blassen  Blutkorperchen.  Die 
Grenze  der  ganzen  Gebilde  ist  eine  ziemlich  scharfe  bei  6  und  7;  weniger 
scharf  ist  sie  schon  bei  3  und  4,  und  in  noch  luiherem  Grade  fallt  das- 
auf  bei  den  Elementen  2,  9  und  10;  es  ist  hier  bei  genauerem  Zusehen 
auf  dem  Praparat  oft  schwer,  zu  sagen,  welche  der  benachbarten  roten 
Blutkorperchen  noch  einen  feinen  blauen  Protoplasmasaum  von  den  Gitter- 
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zollen  niitbokommen  und  welche  nicht;  cler  Leib  verliert  sich  ganz  all- 
mahlich  in  die  TJmgebung.  Durch  die  pralle  Fiillung  des  Zelleibes  mit 
Blutkorperchcn  wird  der  sonst  runde  Kern  abgeplattet  oder  unregelmaBig 
eingebuchtet  und  irgendwo  an  die  Wand  gedriickt.  1  und  9  sind  re- 
gressiv  veranderte  Gitterzellen. 

Tafel  XX  Fig.  2  gibt  einen  der  kleinen  Herde  mit  nur  geringen 
Blutmengen  bei  ImmersionsvergruBerung  wieder.  Oben  und  links  ist  ein 
kleines  Stiick  der  TJmgebung  mitgezeicbnet.  Das  Gebiet  des  Herdes  im 
engeren  Sinne  wird  annahernd  genau  durch  die  Verbindungslinien  von 
A,  B  und  C  umgrenzt  In  der  rechten  Halfte  dieses  Dreiecks  erkennt 
man  einige  wohlerhaltene  Gitterzellen  (12,  16,  ferner  7  und  10);  Teile 
von  solchen  sind  die  Gebilde  links  von  7,  links  oben  von  10  sowie  14. 
Etwa  in  der  Mitte  des  Dreiecks  (bei  13)  liegt  eine  kleine  Gruppe  von 
roten  Blutkorpercben  2) ;  unter  denselben  befinden  sich  einige  krumelig- 
kornige  Massen,  die  allem  Anschein  nach  Zerfallsprodukte  von  Nerven- 
zellen,  Dendritenfortsatzen  und  abnlichem  darstellen.  Links  neben  den 
Blutkorperchen  ist  eine  Kapillare  (43)  zu  sehen  mit  einem  groBen  Endothel- 
kern  am  unteren  Ende.  Als  zu  demselben  GefiiB  gehorig  ist  wahr- 
scheinlich  der  Kern  rechts  von  der  Nervenzelle  9  zu  betrachten  (Endothel- 
oder  Adventitialkern  ?).  In  der  linken  HaLfte  des  Dreiecks  ABC  liegen 
drei  noch  leidlicb  gut  erhaltene  Nervenzellen :  9.  44  und  das  Element 
links-unten  von  dem  eben  erwahnten  groBen  Endothelkern  (43).  Uber 
der  letzteren  der  drei  Nervenzellen  und  etwas  rechts-unten  von  ihr  er- 
kennt man  je  einen  blassen,  diflfus  gefarbten  Dendritenfortsatz.  Die  Ecke 
bei  A  (um  40)  wii'd  von  einem  feinen  Protoplasmamaschenwerk  ein- 
genommen ,  das  zum  groBten  Teile  aus  zugrunde  gebenden  Gitterzellen 
gebildet  wird.  In  dasselbe  eingescblossen  sind  eine  Reihe  von  auffallend 
kleinen  roten  Blutkorperchen.  Rechts  von  41  liegt  ein  Element ,  das 
ungefahr  dem  Bilde  des  Elementes  1  Fig.  1  entspricht. 

Von  unten  her  wird  der  Herd  begrenzt  von  einem  "Walle  groBer 
wuchernder  Gliazellen.  32  und  33  sind  Elemente  mit  einem  groBen, 
blassen,  blasigen  Kern,  der  mehrere  dunkle  Kornchen  besitzt;  der  Zelleib 
ist  unregelmaBig  zackig  begrenzt,  fein  getiipfelt  und  enthalt  vereinzelte 
blassere  Einschliisse  (Vakuolen?).  Ahnliche  Elemente  sind  29,  34,  39, 
vielleicht  auch  36;  oh  18  einen  Teil  des  Leibes  einer  solchen  Gliazelle 
darstellt,  muB  dahingestellt  bleiben.  Zwischen  diesen  Zellen  liegt  der 
Rest  einer  degenerierten  Nervenzelle  (38  a)  mit  blassem  Leibe  und  einem 
Pigmentklumpen  im  Innern;  ein  ahnliches  Element  ist  23.  Eine  andere 
Form  der  Degeneration  zeigt  die  Nervenzelle  38 ;  neben  ihr  liegen  einige 
rote  Blutkorperchen,  zum  Teil  frei,  zum  Teil  in  Maschen  von  Gitterzellen 
eingescblossen. 

Auf  der  linken  Grenze  des  Herdes  (AC)  linden  sich  nur  einige 
wenige  wuchernde  Gliazellen  (41,  43  a,  6).  Ihre  Kerne  sowohl  wie  ihre 
Leiber  sind  nicht  ganz  so  groB  wie  die  der  Elemente  am  unteren  Rande. 
Auf  der  rechten  Seite  (BC)  fehlt  der  Gliawall. 


1)  Siehe  A  auf  Linie  38  a,  B  auf  18,  C  unterhalb  5. 

2)  Die  roten  Blutkorperchen,  die  auf  Methylenblaupriiparaten  nur  an  ihrcni 
starkeren  Lichthrechungsvermogen  erkenntlich  sind,  sind  als  kleine  gelbe  Kreise  ein- 
getragen. 
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Kapillare  GefiiBe  sincl  im  Gebiet  des  Herdes  und  in  der  TJmgebung 
reichlich  vorhanden  (1,  3,  21,  24  a,  26,  30,  39  a,  42  a,  43  a,  46).  Auf 
das  Verhalten  derselben  soil  erst  spiiter  im  Zusammenhang  eingegangen 
werden.  Es  geniigt  auch  hier  zunachst  wieder  der  Hinweis,  da6,  wie 
ein  Blick  auf  die  Zeichnung  zur  Geniige  beweist,  „kleinzellige  Infiltra- 
tionen"  der  GefaBwande,  Zellmantcl  urn  dieselben  nirgends  vorhanden 
sind.  Desgleichen  fehlen  vollig  Lymphozyten  und  Leukozyten  im  freien 
Gewebe. 

Die  Behandlung  einiger  Blocke  aus  der  Medulla  oblongata  nach  der 
Marchischen  Methode  hat  gezeigt,  da6  nur  ein  Teil  der  Herde  positive 
M  a  r  c  h  i  -  Reaktion  gibt;  die  meisten  sind  ofFenbar  zu  jung,  als  daB  sie 
bereits  Zerfallsprodukte  enthielten,  welche  sich  mit  Osmium  schwarzen.  — 

Es  ist  darauf  hingewiesen  worden,  daB  die  Autoren  bisher  durchweg 
Fixierung  mit  Miillerscher  Fliissigkeit  angewendet  haben.  Um  deshalb 
Bilder  zu  gewinnen,  die  mit  den  Beschreibungen  in  der  Literatur  ver- 
gleichbar  sind,  babe  ich  einige  Schnitte  von  Miiller- Stiicken  (nach 
Zelloidineinbettung)  mit  den  liblichen  Kernfarben  tingiert.  Die  besten 
Resultate  ergibt  noch  Farbung  mit  Hamatoxylin  und  van  Gieson.  Aber 
es  zeigt  sich,  daB  auch  diese  Art  der  Behandlung  durchaus  ungeeignet  fiir 
das  Studium  der  feineren  Strukturverhaltnisse  ist.  Die  Bilder  stehen,  was 
Klarheit  und  DifiFerenzierung  in  den  Details  anbetrifft,  weit  zuruck  hinter 
denen  von  Schnitten,  die  nach  dem  NiBlschen  Prinzip  (Alkoholfixierung, 
Farbung  mit  basischen  Anilinfarben,  Differenzierung)  behandelt  worden 
sind.  Der  einzige  Vorteil  besteht  darin,  daB  die  roten  Blutkorperchen 
sehr  viel  besser  hervortreten,  derart,  daB  die  meisten  Herde  zunachst  als 
reine  Blutungen  imponieren ;  es  fehlt  jedoch  fast  vollig  eine  Farbung  der 
Protoplasmaleiber  der  kleineren  Zellelemente.  Dadurch  wird  die  Deutung 
der  Zugehorigkeit  eines  groBen  Teiles  der  Kerne  unmciglich  gemacht ; 
man  lernt  verstehen,  weshalb  die  Autoren  ganz  allgemein  von  kleinen 
Rundzellen  und  ahnlichem  mehr  sprechen.  Gitterzellen  sind  nur  unter 
giinstigen  TJmstanden  als  solche  zu  erkennen,  obwohl  die  Untersuchung 
entsprechender  Herde  auf  Ni  B  1  -  Schnitten  ergibt,  daB  sie  in  reichlicher 
Zahl  vorhanden  sind.  Was  die  NiBlsche  Methode  fiir  Untersuchungen 
wie  die  vorliegende  so  wertvoll  macht,  ist  ihre  Eigenschaft,  auBer  den 
Kernen  ganz  allgemein  die  Protoplasmaleiber  aller  jungen  wuchern- 
d  e  n  Gewebszellen  zu  tingieren.  Man  gewinnt  dadurch  reichlichere  Hand- 
haben  fiir  die  morpliologische  Unterscheidung  der  einzelnen  Elemente, 
als  wenn  nur  die  Kerne  gefarbt  sind;  ein  weiterer  Vorteil  liegt  fiir  viele 
Falle  darin,  daB  Markscheiden ,  Nervenfasern  und  Gliafasern  ungefarbt 
bleiben. 

Es  ist  hier  auch  vielleicht  am  Platze,  auf  eine  Bemerkung  zuriick- 
zukommen,  die  in  der  Literatur  mehrfach  wiederkehrt.  Thomsen  fand 
in  seinen  beiden  Fallen  keine  Kornchenzellen;  er  sah  den  Grund  fiir  das 
Fehlen  derselben  in  dem  Umstande,  daB  er  seine  Blocke  behufs  Zelloidin- 
einbettung mit  Ather  und  Alkohol  behandelt  hatte.  Goldsch eider 
fand  im  frischen  Abstrichpraparat  zahlreiche  Kornchenzellen;  in  den 
Zelloidinschnitten  konnte  er  sie  nicht  mehr  sehen.  Kaiser  fand  eben- 
falls  keine  Fettkornchcnzollen ,  und  auch  er  erkliirt  sich  das  durch 
die  Ather  -  Alkoholdurchtriinkung.     Wir  sehen  also,  daB  ein  Teil  der 


160 


Autoreii  der  Ansiclit  ist,  daB  durch  die  fiir  ZcUoidiueinbettuiig  not- 
wendige  Behaiidlung  der  Stiicke  mit  Ather  und  Alkohol  die  Kornchen- 
zelleii  unkeiintlicli  gcinacht  werden,  weil  dadurch  die  fiir  sie  cliarakteri- 
stischen  „fettigeii"  Eiuschliisse  extrahiert  werden.  Eine  einfache  t)ber- 
legung  lehrt,  da6  das  einmal  nur  richtig  sein  konnte  fur  die  Fiille,  bei 
welchen  der  Inhalt  der  Kornchenzellen  wirklich  aus  Fett  oder  fettahn- 
liclien  Substaiizon  besteht;  fiir  die  hier  iiiteressierendeii  Falle  kommeu 
aber,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  gerade  so  wie  bei  alien  anderen  frischen 
Blutungen,  in  erster  Linie  rote  Blutkurperchen  als  EinschluBsubstanzen 
der  Kornchenzellen  in  Frage.  Zweitens  konnte  die  angefiihrte  Erklarung 
der  Autoren  nur  fiir  solche  Priiparate  herangezogen  werden,  die  nach 
Methoden  behandelt  und  gefarbt  sind,  welche  nicht  den  Zelleib,  sondern 
lediglich  seine  heterogenen  Einschliisse  zur  Darstellung  bringen ;  es  miiBte 
sich  also ,  selbst  nach  absichtlicher  Extraktion  der  letzteren ,  das  Proto- 
plasma  des  Zelleibes ,  das  von  vornherein  durch  entsprechende  Fliissig- 
keiten  fixiert  ist,  tingieren  lassen.  DaB  dazu  das  N  i  B 1  sche  Farbeprinzip 
besonders  geeignet  ist,  ist  soeben  auseinandergesetzt  worden,  und  unsere 
Praparate  zeigen  denn  auch,  daB  die  Kornchenzellen  nach  Zelloidin- 
einbettung  noch  immer  sehr  schon  zutage  treten.  (Tafel  XVIII  und  XIX 
geben  Bilder  von  Zelloidinschnitten  mit  Thioninfarbung  wieder.)  — 

Die  Untersuchung  der  GroBhirnhemispharen  von  Br.  ergab,  daB  zahl- 
reiche,  den  in  Mittelhirn  und  Oblongata  gefundenen  voUkommen  ent- 
sprechende Herde  im  subkortikalen  Marklager  vorhanden  sind.  In  der 
grauen  Rinde  selbst  habe  ich  auf  meinen  [allerdings  wenig  zahlreichenj 
Schnitten  solche  nicht  gefunden ;  sie  sitzen  samtlich  in  der  Markleiste 
der  Windungen,  zum  Teil  dicht  unter  der  grauen  Schicht.  Das  tiefere 
Mark  ist  noch  nicht  untersucht.  Die  bisher  gefundenen  Herde  sind 
samtlich  mikroskopisch  klein ,  nehmen  hochstens  ein  Gesichtsfeld  der 
Olimmersion  (ZeiB  2,  ' mm,  1,30  Apert.)  ein;  die  moisten  sind  noch  er- 
heblich  kleiner.  Je  nach  ihrem  Alter  iiberwiegen  entweder  die  roten 
Blutkorperchen  oder  die  kernhaltigen  Elemente.  Die  Zerstorung  des 
Gewebes  durch  die  Herde  ist  nirgends  eine  vollstandige ;  xiberall  finden 
sich  zwischen  den  Blutkorperchen  wohlerhaltene  Markfasern;  es  hat  an 
vielen  Stellen  den  Anschein,  als  ob  letztere  durch  das  Blut  uur  aus- 
einandergedrangt  seien.  Von  den  untersuchten  Stiicken  fand  ich  die 
zahlreichsten  Herde  in  der  rechten  unteren  Stirnwindung,  sehr  viel  weniger 
in  beiden  Zentralwindungen  (links)  und  gar  keine  —  wenigstens  auf 
meinen  Schnitten  —  in  der  rechten  oberen  Schliifenwindung  und  der 
einen  Lippe  der  linken  Fissura  calcarina.  Die  untersuchten  Blocke  und 
die  von  diesen  durchmusterten  Schnitte  sind  viel  zu  wenig  zahlreich,  als 
daB  es  gestattet  wiire,  aus  dem  Befund  einen  SchluB  auf  die  Lokalisation 
der  Herde  in  den  verschiedcnen  Kegioncn  des  GroBliirns  zu  ziehen. 
Beide  Hemisphiircn  soUen  spiiter  in  Serienschnitte  zerlcgt  werden.  Bis 
dahin  muB  uns  als  Ergebnis  die  Tatsache  geniigen,  daB  herdformige 
Veranderungen  ganz  der  gleichen  Art  wie  in  der  Vierhiigelregion  sich 
auch  in  den  Markleisten  des  GroBhirns  finden.  — 

Es  bleibt  nocli  iibrig,  die  Veranderungen  des  G  e  f  a  B  a  p  p  a  r  a  t  e  s 
im  Zusammenliang  kurz  zu  schildern.  Es  liegt  nicht  im  Rahmen  der 
Arbeit,  alle  diesbeziiglichen  Fragen  cingehend  zu  behandeln;   es  soil 
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vielmehr  nur  auf  diejenigen  Punkte  eingogangen  wcrdeii,  die  fur  die 
Auffassung  des  Frozesses  von  Wichtigkeit  zu  seiii  scheinen. 

Die  GefaBe  der  Hirnbasis  batten  friscb  nur  geringe  Veranderungen 
erkennen  lasscn.  Eine  niakroskopiscb  sicbtbare  starkere  Arteriosklerose 
land  sicb  nicbt.  Die  Untersucbung  der  Art.  basilaris  auf  Scbnitten  ergab 
jedoch  eine  Verdickung  der  Intima.  Besonders  scbon  lassen  Farbungen 
mit  Weigerts  Resorzin-Fucbsinlosung  die  Auflagerung  von  unregel- 
miiBigen  Schicbten  elastiscber  Fasern  auf  die  Merabrana  elastica  erkennen. 
Die  sonst  baufige  Spaltung  der  letzteren  in  mebrere  Lagen  findet  sicb 
nur  in  Andeutungen.  Die  Ausbreitung  des  Prozesses  ist,  wie  gewobnlich, 
nicht  diffus,  sondern  fleckweise.  Die  Muscularis  weist  nur  geringe  de- 
generative Veranderungen  an  ibren  Kernen  auf. 

AuBer  der  Arteria  basilaris  wurden  nocb  die  zu  dem  bescbriebenen 
alten  Erweicbungsberd  fiibrenden  Aste  der  recbten  Art.  cerebralis  posterior 
untersucht.  Es  fan  den  sicb,  wie  zu  erwarten  war,  nur  einige  fibrose 
Strange.  Die  offengebliebenen  Aste  zeigen  die  gleicben  Veranderungen 
wie  die  Art.  basilaris,  aber  —  wenigstens  in  den  untersucbten  Ab- 
scbnitten  —  in  wesentlich  geringerem  Grade.  An  einem  der  starkeren 
GefaBe,  das  im  iibrigen  nur  auffallend  geringe  arteriosklerotiscbe  Ver- 
anderungen aufweist,  ist  eine  kleine  frische  Blutung  in  den  auBersten 
Scbicbten  der  Muscularis  und  in  der  Adventitia  gelegen.  Genau  iiber 
dem  Blutberd  findet  sicb  eine  in  der  Liingsricbtung  des  GefaBes  ver- 
laufende,  ganz  scbraale,  spaltformige  Ruptur  der  Elastica,  die  gerade  an 
dieser  Stelle  keinerlei  Auflagerungen  neugebildeter  elastiscber  Fasern 
besitzt.  Durcb  einen  Spalt  in  der  Muscularis  kommuniziert  bier  das 
Extravasat  mit  dem  GefaBlumen.  Die  Blutkorpercben  seben  nocb  ganz 
friscb  aus;  zwiscben  ibnen  liegen  einige  Zellen  mit  rundem  Kern  und 
groBem,  blassem  Leibe.  In  der  Nacbbarscbaft  ist  die  Elastica  nocb  an 
mebreren  Stellen  brockelig  zerfallen,  docb  lieBen  sicb  Blutaustritte  in  die 
GefaBwand  nirgend  sonst  nacbweisen. 

Die  groberen  GefaBe  weisen  an  keiner  Stelle  aucb  nur  Andeutungen 
von  zelligen  Infiltrationen  auf. 

Die  kleineren  GefaBe  im  Innern  der  Zentralorgane ,  speziell  in  der 
Vierhiigelgegend,  zeigen  eine  Reihe  von  verscbiedenartigen  Veranderungen. 
Es  sind  einmal  solche  cbroniscber  Art.  die  bucbstwabrscbeinlich  rait  dem 
akuten  ProzeB  direltt  nicbts  zu  tun  baben.  Viele  Kapillaren  lassen  in 
ihren  adventitiellen  Scbeiden  und  um  die  Kerne  dieser  Scbeiden  ein 
hellgelbes  Pigment  erkennen  (Tafel  XX,  Fig.  3  bei  1,  Fig.  4  bei  1  u.  4), 
wie  man  es  bei  den  Rinden  von  Potatoren,  aber  aucb  in  anderen  Fallen 
haufig  findet.  Die  Endotbelkerne  derselben  GeiaBe  sind  vielfacb  auffallend 
blaB  und  von  unregelmaBiger  Gestalt;  ibr  normalerweise  ungefarbter 
Zelleib  ist  sicbtbar  geworden  und  enthalt  eine  Menge  feiner,  unregel- 
maBiger, meist  rundlicber  Maschen  (Fig  3  bei  2  und  3).  Die  Fiirbung 
der  Scbnitte  mit  Weigerts  Resorzin-Fucbsinlosung  IfiBt  erkennen,  daB 
die  elastiscbe  Membran  der  Kapillaren  in  der  Gegend  der  Herde  sicb 
blasser  tingiert,  und  daB  die  Wand  weniger  straff'  und  glatt  als  normaler- 
weise ist.  Drittens  findet  sich ,  namentlicb  in  den  Markpartien ,  A^er- 
mebrung  der  die  GefaBe  umgebenden  Gliaelemente.  Erbeblicbc  Ver- 
anderungen werden  scblieBlicb  bedingt  durcb  lebbafte  Wucberungsvorgiinge 
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in  den  Endothel-  und  Adventitialzellen  der  GefaBe  in  der  nachsten 
Umgebung  der  Herde. 

tlber  die  feineren  Verhaltnisse  geben  uns  wieder  Methylenblau-  resp. 
Thioninpraparate  den  besten  AufschluB.  Gelegentlich  der  Beschreibung 
der  Tafeln  XVIII  und  XTX  sind  bereits  eine  Reihe  von  Einzelheiten  an 
den  GefaBen  erwiihnt  worden.  Es  wurde  darauf  hingewiesen,  daB  ein 
Teil  der  GefaBe  bei  scbwacher  VergroBerung  normales  Aussehen  dar- 
bietet  (Tafel  XVIII  Fig.  8,  9,  11),  wabrend  bei  anderen  ohne  weiteres 
der  groBere  Eeichtum  an  Kernen  in  der  Wand  auffallt  (Tafel  XVIU 
Fig.  7,  14,  Tafel  XIX  Fig.  5  u.  v.  a.  m.). 

Auf  Tafel  XX  Fig.  2  seben  wir  bei  ImmersionsvergroBerung  eine 
ganze  Reihe  von  Kapillaren  ohne  Besonderheiten.  Sie  sind  von  normaler 
Weite ,  ihre  Wand  ist  zart ,  ihr  Querschnitt  rundlich ;  nur  hier  und  da 
enthalten  sie  einen  Kern ,  der  dann  das  gewohnliche  Aussehen  der 
Endothelkerne  hat  (1,  21,  30,  46).  Andere  zeigen  eine  Verdickung  ihrer 
Wand  (39a,  42a,  43,  43a);  die  Verdickung  ist  unregelmaBig;  das 
Ganze  macht  den  Eindruck  von  protoplasmatischen  Schlauchen  mit  nur 
vereinzelten  Kernen.  Ein  ganz  anderes  Bild  bietet  das  GefaB  26  dar. 
Es  ist  erweitert,  seine  Wande  werden  von  dicken  Protoplasmamassen  ge- 
bildet,  die  Zahl  der  Kerne  ist  vermehrt.  Es  handelt  sich  um  eine 
Wucherung  der  Endothelien.  Nur  eines  der  zelligen  Elemente  (25)  hat 
hochstwahrscheinlich  eine  andere  Bedeutung;  es  ist  wohl  als  eine  Plasma- 
zelle  aufzufassen.  Eine  zweite,  bereits  im  Zerfall  begriffene  Plasmazelle 
ist  moglicherweise  das  der  Kapillare  3  anliegende  Element.  Sonst  sind 
weder  in  dem  Herde  noch  in  seiner  Umgebung  Lymphozyten,  Leukozjiien 
oder  Plasmazellen  aufzufinden. 

Ein  besseres  Bild  von  der  Wucherung  der  Zellen  der  GefaBwand 
gibt  Fig.  4  (aus  der  Briicke).  Es  zeigt  eine  starke  Kapillare  (a),  von 
der  am  unteren  Ende  eine  schwachere  Kapillare  (b)  abgeht;  a  ist  unten 
im  Flachschnitt,  oben  etwa  in  halber  Hohe  getrofiFen.  In  der  unteren 
Ecke  von  a  ist  die  Wucherung  der  Endothelzellen  besonders  deutlich. 
Die  Elemente  liegen  hier  so  dicht,  daB  eine  Abgrenzung  der  Zelleiber 
voneinander  nicht  moglich  ist;  nur  3  und  10  heben  sich  nacli  oben  bin 
besser  ab;  11  ist  am  Rande  im  Querschnitt  getroffen,  nach  innen  zu 
sieht  man  den  Kern  von  der  Flache ;  daneben  liegen  einige  groBe  Kerne 
in  der  Tiefe,  die  nur  blaB  durchscheinen.  DaB  auch  die  Adventitialkerne 
vermehrt  sind,  ist  am  oberen  Ende  von  a  ersichtlich  (1,  12,  13).  6  ist 
ein  weiteres  solches  in  Wucherung  begriflFenes  adventitielles  Element,  das 
in  seiner  Gestalt  an  einen  Fibroblasten  erinnert.  Die  Endothelkerne  von 
b  (namentlich  7)  lassen  die  oben  erwahnten  regressiven  Veranderungen 
erkennen.  Die  artefiziellen  perivaskuliiren  Schrumpfraume  sind  mit  2,  5,  9 
bezeiclinet. 

Wir  sehen  also  an  einem  Teil  der  GefaBe  eine  Vermehrung  der 
Zellen;  aber  diese  Vermehrung  kommt  —  abgesehen  von  ganz  verein- 
zelten Plasmazellen  —  ausschlieBlich  zustande  durch  Wucherung  der 
normalen  Bestandteile  der  GefaBwand,  nicht  durch  Einwanderung  von 
Elementen  aus  dem  Blute.  Ein  Blick  auf  die  Abbildungen  lehrt,  daB 
diese  gewucherten  GefaBe  sich  nicht  in  den  Herden  selbst,  sondern  an 
ihrem  Rande  und  in  ihrer  Umgebung  finden. 
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Es  handelt  sich  nach  dem  Mitgeteilten  urn  einen  55jahrigen 
starken  Trinker,  der  bereits  mehrfach  akutere  alkoholische  Zu^ 
stande  durchgemacht  hat;  Naheres  war  dariiber  nicht  zu 
erfahren.  Er  wurde  im  AnschluB  an  eine  Bronchitis  ver- 
wirrt,  kam  wegen  schweren  Delirs  in  das  Krankenhaus  und 
wurde  acht  Tage  spater  in  die  Irrenklinik  gebracht.  Hier  war  er 
von  Anfang  an  benommen;  kurz  nach  der  Aufnahme  bekam  er 
einen  epileptiformen  Anfall.  Es  liefien  sich  bei  ihm  Augenmuskel- 
storungen  nachweisen,  und  zwar  anfangs  eine  doppelseitige  Ab- 
ducensparese,  spater  auch  Beschrankung  der  Beweglichkeit  der 
Bulbi  nach  oben  und  unten.  Die  Sprache  war  verwaschen  und 
undeutlich.  An  den  unteren  Extremitaten  fanden  sich  Druck- 
empfindlichkeit  der  Muskulatur  und  spastische  Erscheinungen 
wechselnden  Grades.  Unter  den  Zeichen  der  Atmungserschwe- 
rung  und  subnormaler  Temperatur  ging  der  Kranke  ca.  48  Stunden 
nach  der  Aufnahme  zugrunde.  Die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
wurde  auf  PoHencephalitis  haemorrhagica  superior  gestellt. 

Bei  der  Gehirnsektion  fand  sich  eine  alte  Zyste  im  hinteren 
Abschnitt  der  rechten  Hemisphare,  und  in  der  Vierhiigelgegend 
die  bekannten  herdformigen  Veranderungen  der  „akuten  ha- 
morrhagischen  Poliencephahtis  superior"  Wernicke s.  Diese 
kleinen  Herde  setzten  sich,  geringer  an  Zahl,  nach  oben  und 
unten  ein  Stiick  weit  fort.  Sie  beschrankten  sich  nicht  auf  die 
graue  Substanz,  sondern  fanden  sich  zahlreich  auch  in  den 
markfaserhaltigen  Teilen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  daB  jeder  dieser 
Herde  eine  kleine  Blutung  darstellt,  einen  zirkumskripten  Aus- 
tritt  roter  Blutkorperchen  ins  nervose  Gewebe,  seltener  nur  in 
die  GefaBscheide.  Diese  kleinen  Blutungen  sind  zum  groBten 
Teil  punktformig  und  iiberschreiten  nur  hie  und  da  den  Durch- 
messer  von  1mm;  sie  stammen  aus  den  Kapillaren  und  zer- 
storen  das  Gewebe  selten  vollstandig. 

Die  einzelnen  Blutungen  sind  von  verschiedenem  Alter,  aber 
samtlich  noch  so  frisch,  daB  grobere  Veranderungen  an  den  roten 
Blutkorperchen  nicht  zu  erkennen  sind. 

Die  iibrigen  Bestandteile  der  Herde  sind :  mehr  oder  weniger 
stark  veranderte  Nervenzellen,  sodann  Gliazellen,  welche  im  Zen- 
trum  der  Herde  regressiv  verandert,  an  der  Peripherie  in  Wuche- 

^)  Moglicherweise  sind  die  wechselnden  spastischen  Symptome  an  den  unteren 
Extremitaten  auf  kleine  Herde  in  der  Brucke  zuriickzufuhren,  welche  hier  die  Pyra- 
midenbahn  affizierten. 
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rung  begriffen  siiid,  ferner  eine  geringe  Anzahl  weifier  Blutkor- 
perchen  (nirgend  mehr,  als  das  Blut  normalerweise  enlhiiltj  und 
schlieBlich  eine  wechselnde,  oft  recht  betrachtliche  Menge  von 
Gitterzellen.  Die  Verschiedenheit  der  Herde  untereinander  laBt 
sich  ohne  Rest  zuriickfiihren  auf  die  Verschiedenheit  ihrer  Groi3e 
und  auf  die  Verschiedenheit  ihres  Alters.  Die  Gefafie  in  den 
Herden  sowie  in  der  Umgebung  derselben  zeigen  z.  T.  regressive, 
z.  T.  progressive  Veranderungen ;  letztere  bestehen  in  einer  Pro- 
liferation der  normalen  Wandbestandteile,  vor  allem  der  Intima- 
zellen,  Nirgend  finden  sich  in  der  GefaBwand  oder  in  ihrer 
Umgebung  Anhaufungen  hamatogener  kernhaltiger  Elemente.  — 
Was  wir  also  sehen,  sind  1.  destruktive  Voxgange 
infolge  kleinsterkapillarerBlutungen,  und  2.  ver- 
schieden  weit  v  o  r  g  e  s  chr  i  tte  n  e  reparative  Vor- 
giinge.  Letztere  bestehen  einesteils  in  dem  Auf- 
treten  phagozytarer  Gitterzellen,  andernteils 
in  der  Wucherung  der  GefaBe  und  der  Glia.  Es  ist 
das  nicht  mehr  und  nicht  weniger  als  das,  was  wir 
bei  jeder  Zerstorung  lebenden  Nervengewebes  im 
Zentral organ  finden,  mag  sie  sein,  welcher  Art 
sie  wolle,  wenn  nur  Entziindungserreger  fernge- 
halten  werden. 

AuBerhalb  dieser  Herde  finden  sich  im  nervosen  Gewebe 
(an  den  Ganglienzellen,  Gliazellen,  GefaBen)  nur  Veranderungen, 
welche  als  der  anatomische  Ausdruck  der  chronischen  Alkohol- 
intoxikation  und  der  Allgemeinstorungen  aufzufassen  sind. 


Das  Hauptergebnis  der  mikroskopischen  Untersuchung  im 
vorliegenden  Falle  ist  die  Feststellung,  daB  die  nachweislichen 
anatomischen  Veranderungen  lediglich  bestehen  in:  Austritt 
von  Blut  ins  Nervengewebe  und :  R  e  a  k  t  i  o  n  des  umgebenden 
erhalten  gebliebenen  mesodermalen  und  ektodermalen  Gewebes 
auf  die  durch  die  Extravasation  von  Blut  gesetzten  Zerstorungen. 

Behalten  wir  im  Auge,  daB  die  Veranderungen  sich  in  nicht s 
von  denen  unterscheiden,  die  wir  bei  jeder  Blutung  im  Gehirn 
finden,  mag  sie  klein  oder  groB  sein,  mag  sie  durch  Trauma, 
durch  Spontanruptur  bei  Arteriosklerose  oder  irgend  etwas  an- 
deres  bedingt  sein,  so  werden  wir  leicht  zu  der  Frage  Stellung 
nehmen  konnen,  wie  weit  es  berechtigt  ist,  hier  von  Entziin- 
d  u  n  g  zu  sprechen. 
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Von  den  meisten  pathologischen  Anatomen  werden  die  Ver- 
anderungen  des  Gewebes,  welche  sich  an  jede  Verletzung,  jede 
Blutung,  jede  Erweichung  im  Gehirn  gesetzmafiig  anschlieBen, 
als  entzundlich  bezeichnet.  i)  Es  ist  das  die  Konsequenz  der 
V  i  r  c  h  o  w  schen  Lehre :  ^Entzundung  unterscheidet  sich  von  der 
einfachen  Irritation  nur  quantitativ" ;  denn  eine  Irritation  wird 
wohl  durch  jeden  Blutaustritt  sowohl  auf  das  nicht  ganz  zerstorte 
als  auch  auf  das  umgebende  Gewebe  ausgeubt. 

Jedoch  darf  man  nicht  vergessen,  daB  diese  Vorgange,  mag 
man  sie  nun  ihrer  Art  nach  zu  den  entziindlichen  zahlen  oder 
nicht,  etwas  Sekundares  sind,  dafi  sie  lokal  begrenzte  progressive 
Veranderungen  darstellen,  die  sich  erst  sekundar  an  die  Zer- 
storung  des  Gewebes  durch  Blutaustritt  anschliefien. 

Mir  scheint  es  aus  verschiedenen  Griinden  wenig  vorteilhaft 
zu  sein,  diese  sekundaren  (reaktiven,  reparativen)  Vorgange  ohne 
Weiteres  in  eine  Reihe  mit  den  Entziindungs-  und  Eiterungs- 
prozessen  zu  stellen.  Zum  mindesten  soli  man  stets  dessen 
eingedenk  bleiben,  daB  sie  einen  eigenartigen,  gut  charakteri- 
sierten,  sich  stets  in  der  gleichen  Weise  wiederholenden  ProzeB 
darstellen.") 

Fiir  die  uns  hier  interessierende  Frage  ist  es  auch  nur  von 
untergeordnetem  Interesse,  ob  es  pathologisch-anatomisch  ge- 
rechtfertigt  ist,  die  reparativen  Vorgange  nach  Blutungen  den 
entziindlichen  anzureihen;  hier  handelt  es  sich  vielmehr  um  die 
Entscheidung  der  Frage:  welcher  Art  ist  der  ganze  ProzeB,  wel- 


^)  Vgl.  S torch:  ,,Die  Reaktion  in  der  Umgebung  traumatischer  Erweichungen 
ist  entzundlich."  —  Friedmann:  ,,Das  Trauma  mu6  als  das  Prototyp  der  nicht- 
eitrigen  Entziindung  gelten." 

2)  Die  genaue  Kenntnis  dieser  reparatorischen  Vorgange  nach  Zerstorung  (durch 
Trauma,  Blutung,  Erweichung  etc.)  im  nervosen  Zentralorgan  verdanken  wir  in  erster 
Linie  den  oxperimentellen  Untersuchungen  von  NiBl.  Er  ist  es  auch  gewesen,  der 
der  Kornchenzelle  (Gitterzelle  von  Boedecker  und  Juliusburger),  einem  Ele- 
ment, das  bei  diesen  Prozessen  eine  groBe  Rolle  spielt,  den  gebiihrenden  Platz  ge- 
wiesen  hat.  Die  Gitterzelle  iht  der  ausgesprochene  Phagozyt,  der  die  Aufraumungs- 
arbeiten  besorgt,  mag  die  Zerstorung  eines  Stiickes  Nervengewebe  durch  Trauma, 
Blutung ,  Erweichung  oder  aber  durch  entziindliche  Vorgange  bedingt  sein.  Die 
Gitterzelle  ist  durchaus  nicht  ein  Element,  das  spezifisch  fiir  die  Entziindung  ware 
—  es  sei  denn,  daB  man  alle  reparativen  Vorgange  in  Bausch  und  Bogen  entziindlich 
nennt;  sie  tritt  iiberall  da  auf,  wo  nekrotische  Gewebsmassen  (^resp.  Fremdkorper) 
fortzuschaffen  sind.  Trifft  man  in  der  niiheren  oder  weiteren  Umgebung  von  Ilerden 
zahlreiche  Gitterzellen  in  den  GefaBscheiden,  so  muB  man  sich  wohl  hiiten,  diese 
Elemente  als  perivaskulare  Exsudate  aufzufassen;  sie  bedeuten  etwas  ganz  anderes; 
sie  stellen  nicht  Zellen  dar,  die  in  loco  durch  die  GefaBwand  in  die  Lyniphscheide 
ausgetreten  sind,  sondern  vielmehr  Elemente,  welche  umgekehrt  aus  dera  (zerstorten) 
Gewebe  in  die  Lyniphbahnen  eingetreten  sind  und  in  diesen  Bahnen  durch  den  Lymph- 
strom  abgefiihrt  werden. 
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cher  dem  Krankheilsbilde  der  Wernicke  schen  Poliencephalitis 
haem.  sup.  ac.  zugrunde  liegt? 

Es  hat  mir  deshalb  vor  allem  daran  gelegen,  an  der  Hand 
eines  typischen  Falles  den  anatomischen  Nachweis  zu  bringen, 
da6  alles,  was  sich  in  solchen  Fallen  an  Veriinderungen  er- 
kennen  laBt,  nichts  weiter  ist  als  1,  Zerstorung  von  Gewebe 
diirch  kleine  kapillare  Blutungen,  2.  Reaktion  des  urngebenden 
Gewebes  genau  der  gleichen  Art  wie  bei  jeder  Blutung,  ferner 
daB  von  endziindlichen  Veranderungen,  welchc  als  U  r  s  a  c  h  e 
fiir  die  Hamorrhagien  anzusehen  waren,  nichts  zu  finden  ist. 

Ein  weiterer  Punkt  scheint  mir  an  dem  Falle  Br.  noch  wichtig 
zu  sein  ;  das  ist  der  Befund  von  Blutungen  in  den  GroBhirnhemi- 
spharen,  die  denen  in  der  Vierhiigelregion  voUkommen  analog 
sind.  Diese  Gleichartigkeit  der  Veranderungen  in  Rinde  und 
Mittelhirn  gibt  uns  neues  Material  fiir  die  Lehre  von  B  o  n  - 
h  o  e  f  f  e  r  und  E  1  z  h  o  1  z  ,  daB  die  psychischen  Storungen  und 
die  Augenmuskellahmungen  bei  der  sog.  Poliencephalitis  „durch- 
aus  gleichwertige  Erscheinungen  eines  und  desselben  Prozesses" 
sind. 

Erinnern  wir  uns  weiter  daran,  daB  Bonhoeffer,  vor- 

wiegend  aus  klinischen  Griinden,  dazu  kam,  die  multiple  Alko- 

holneuritis   als   Teilerscheinung   ebendesselben  Krankheitspro- 

zesses  aufzufassen,  und  daB  die  Erfahrung  gelehrt  hat,  daB  die 

Korsakow sche  Psychose  sich  besonders  haufig  an  giinstig 

verlaufene   Falle   von  Wernicke  scher  Poliencephalitis  an- 

schlieBt,  so  gewinnen  die  folgenden  Mitteilungen  aus  der  Lite- 

ratur  an  Interesse. 

H.  Gudden  schildert  in  seiner  schon  in  der  Einleitung  erwahnten 
Arbeit  fvinf  Falle  von  multipler  Alkoholneuritis ,  die  mehr  oder  weniger 
ausgesprochen  den  Korsakowschen  Symptomenkomplex  darboten  und 
(mit  Ausnahme  eines  Falles)  erst  1 — 9  Monate  nach  der  Aufnahme  zu- 
grunde gingen.  Er  fand  bei  alien  teils  frische,  teils  altere  Hamorrbagien 
urn  den  III.  und  IV.  Ventrikel,  ohne  daB  im  Leben  „Erscheinungen  vor- 
handen  gewesen  waren,  welcbe  derartig  ausgedebnte  Affektionen  batten 
erwarten  lassen";  auBerdem  aber  fand  er  —  neben  anderen,  bier  nicht 
Veiter  zu  erorternden  Veranderungen  —  in  wecbselnder  Menge  ganz 
gleicbe  Blutungen  in  den  Meningen,  im  Ruckenmark  und  in  den  Muskeln. 
Bie  Hirnrinde  war,  wenigstens  auf  den  von  ihm  untersuchten  Stiicken, 
in  vier  Fallen  frei  von  berdartigen  Veranderungen;  nur  im  erstcn  Falle 
sab  er  ,.an  zwei  etwa  I/2  cm  voneinander  entfernten  Stellen,  im  Bereicb 
der  tieferen  Scbicbt  der  groBen  Pyramidezellen  alte  Herde,  die  schon 
makroskopiscb   als  1  bzw.  1,5  mm  lange  belle  Linien   bemerklicb  sind. 
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Mikroskopisch  stellen  sich  dieselben  als  filzige,  von  vielen  feinen  GefaBen 
durchsetzte  Narben  dar,  in  deren  Mitte  grobes,  glanzendes  Blutpigment 
nebst  raehreren  im  Zerfall  begriflfenen  Pyramidenzellen  aufgehauft  ist. 
Das  Blutpigment  verteilt  sich  auch  noch  weit  in  die  Umgebung  der 
Narben,  besonders  in  die  Richtung  gegen  die  Hirnoberflache  bin."  Dazu 
land  sich  ein  Erweichungsherd  in  der  linken  Insel,  der  die  beiden  oberen 
Drittel  des  G.  longus  zerstort  hatte. 

Thomsen  beschreibt  in  einer  zweiten  Arbeit  (aus  dem  Jahre  1890) 
drei  Falle  von  Alkoholneuritis.  In  dera  ersten  derselben  fand  er  —  wieder 
neben  anderen  Veranderungen  —  Blutungen  resp.  Pigmentanhaufung  in 
verschiedenen  peripheren  Nerven;  im  dritten  Falle  sah  er  Hamorrhagien 
mn  den  Aquaeductus  Sylvii,  in  der  Pia  und  in  der  Substanz  des  Riicken- 
raarkes. 

Erwahnt  sei  ferner,  daB  Wernicke  in  seinen  beiden  Fallen  (II u. HI) 
streifenformige  Blutungen  in  der  Netzhaut  je  eines  Auges  beschreibt; 
auch  sei  daran  erinnert,  daB  in  unserem  Falle  sich  eine  kleine  Blutung 
aus  dem  Lumen  eines  Astes  der  rechten  Art.  cerebri  post,  in  die  Media 
des  GefaBrohres  fand^). 

Ahnliches  scheint  zum  mindesten  fiir  manche  Falle  von  Delirium 
tremens  zu  gelten.  Wenigstens  beschreibt  Tromner  sieben  Falle,  bei 
denen  er,  zum  Toil  sehr  zahlreiche,  kapillare  Blutungen  in  der  Hirnrinde 
fand;  dazu  ist  allerdings  zu  bemerken,  daB  drei  seiner  Falle  (I,  IV  u.  VI) 
chronische  Delirien  waren. 

Fast  gleichzeitig  mit  Tromners  Arbeit  veroffentlichte  Bonhoeffer 
pathologisch-anatomische  Untersuchungen  an  zwolf  Alkoholdeliranten.  Er 
konnte  nur  bei  dreien  seiner  Kranken  im  Zentralnervensj^stem  iiberhaupt 
k  e  i  n  e  Blutungen  nachweisen ;  fiinfmal  fand  er  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche Hamorrhagien  in  der  GroBhirnrinde ,  sechsmal  um  den  Aquadukt 
(nur  einer  dieser  Kranken  hatte  darauf  hinweisende  Symptome  dargeboten) 
und  dreimal  im  Kleinhirn.  Dazu  sei  bemerkt,  daB  fiinfmal  in  den  Nieren 
sich  Blutextravasate  ins  Gewebe  oder  aber  rote  Blutkorperchen  in  den 
Harnkanalchen  nachweisen  lieBen.  Bonhoeffer  hebt  die  mikroskopische 
Kleinheit  der  Blutungen  und  ihre  Frische  ausdriicklich  hervor.  — 

Diese  Tatsachen  lehren  uns,  daB  kapillare  Blutungen  ein 
hiiufiger  anatomischer  Befund  bei  den  akuten  psychischen  und 
nervosen  Siorungen  der  Gewohnheitstrinker  sind.  Sie  finden 
sich  in  alien  Teilen  des  Nervensystems,  ebenso  aber  auch  in  der 
Haut  und  in  inneren  Organen.  Wir  werden  bei  dem  Versuch 
einer  Erklarung  fiir  das  Auftreten  dieser  kapillaren  Hamorrha- 
gien schwerlich  umhin  konnen,  Veranderungen  in  der  Wand  der 
feinsten  GefaBe  als  eine  der  wichtigsten  Ursachen  heranzu- 
ziehen.   Nach  den  Untersuchungen  von  D  o  11  k  e  n  ^)  lassen  sich 

Ich  habe  in  letzter  Zeit  mehrnials  bei  Kranken  mit  K  o  r  s  a  k  o  w  scher  Psychose 
iiber  den  ganzen  Korper  ausf^ebreitete  Petechien  in  der  liaut  beobachtet;  in  einem 
Falle  waren  Bauch,  Brust  und  Beine  wie  gesprenkelt. 

2)  A.  Doll  ken,  Die  korperlichen  Erscheinungen  des  Delirium  tremens.  Leipzic 

1901. 
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auf  der  Akme  des  Deliriums  solche  feinen  Petechien  bei  man- 
chen  Individuen  experimentell  erzeugen ;  es  geniigt  eine  Abschnii- 
rung  des  Armes  mit  dem  Sphygmomanometer  wahrend  drei  Mi- 
nuten,  um  sie  an  der  Haut  der  Beugeseite  des  Ober-  und  Unter- 
armes  hervorzurufen ;  bei  denselben  Patienten  miBlang  der  Ver- 
such  stets  nach  Ablauf  des  Deliriums,  selbst  wenn  die  Umschnii- 
rung  bis  zu  18  Minuten  ausgedehnt  wurde.  Das  wiirde  darauf 
schliefien  lassen,  daB  die  Neigung  zu  Blutaustritten  wahrend  des 
Deliriums  besonders  groB  ist;  aber  sie  ist  auch  aufierhalb  der 
akuten  Zeiten  bei  chronischen  Trinkern  vorhanden;  spontan  auf- 
tretende  Petechien  kann  man  noch  im  spateren  Verlauf  einer 
Korsako wschen  Psychose  beobachten,  und  bei  Alkoholisteu 
ohne  alle  akuten  Erscheinungen  ist  es  mir  mehrmals  auf gef alien, 
daB  sich  beispielsweise  bei  Sensibilitatspriifungen  an  der  Stelle 
jedes  Nadeleinstiches  solch  eine  kapillare  Blutung  bildete. 

"  DaB  bei  diesen  in  den  verschiedensten  Teilen  des  Korpers 
auftretenden  Blutungen  entziindliche  Vorgiinge  eine  Rolle  spielen. 
dafiir  spricht  weder  die  klinische  Erfahrung  noch  der  anato- 
mische  Befund.  Vielmehr  deutet  alles  darauf  hin,  daB  das  Pri- 
mare  degenerative  Vorgange  an  der  Gef aB wand  infolge  der  chro- 
nischen Intoxikation  sind.  Setzen  dann  irgendwelche  akuten 
Schadigungen,  iiber  welche  wir  nichts  Genaueres  wissen,  ein, 
so  treten  unter  Umstanden  kapillare  Blutungen  auf.  Diese  Blu- 
tungen werden  wir  wahrscheinlich  nur  als  den  anatomischen 
Ausdruck  einer  besonders  schweren  Lasion  aufzufassen  haben. 
Sie  konnen  bei  leichteren  Erkrankungen  fehlen.  Zweifellos 
werden  stets  auBer  ihnen  noch  anderweitige  Gewebsverande- 
rungen  vorhanden  sein. 

Die  Analogic  dieser  Blutungen  in  den  anderen  Organen  mit 
denen  im  Gehirn  und  im  verlangerten  Mark  liegt  auf  der  Hand. 
Das  Gehirn  ist  fiir  sie  nur  eine  besondere  Pradilektionsstelle 
und  ein  Ort,  an  welchem  sie  schon  in  kleiner  Zahl  schwere  kli- 
nische Erscheinungen  hervorrufen  konnen. 

1)  Mach  Niederschrift  dieser  Arbeit  (Summer  1904)  ist  ein  Aufsatz  von  Spiel- 
meyer  (Uber  die  Prognose  der  akuten  hamorrhagischen  Polioencephalitis,  Zentralbl. 
f.  Nervenh.  u.  Psych.,  November  1904)  erschienen.  Sp.  berichtet  darin  u.  a.  iiber  die 
Untersuchung  eines  eigenen  Falles  und  komnit  beziiglicli  der  Blutungen  zu  einer  der 
hier  vertretencn  ganz  ahnlichen  Auffassung.  Nur  zu  zwei  Punkten  der  Spielmeyer- 
schen  Ausliihrungen  miichte  ich  Stellung  nelinien.  Sp.  berichtet  bei  Schilderung  der 
Prtlparate  seines  Falles:  ,,Uberall  in  der  Gegend  der  Hiimorrhagieu  ein  enonner 
GefaBreicbtum  ,  iiberall  zahlreiche,  strotzend  gefiillte  GefaCe  von  priikapillarem 
Typus.  Stellenweise  deutliche  Spr  o sse nbil d  un  g  und  hirschgeweihahnliche  Ver- 
iistelungen  der  GcfiiBe."  In  der  Besprechung  auBert  er  dazu  die  Auffassung, 
,,da6  die  GerriCwucberung  ein  wesentliches  Cbarakteri-stikum  der  Polioencephlalitis 
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Die  Gesamtheit  der  angefiihrten  Beobachtungen  und  Uber- 
legungen  mufi  unsere  Auffassung  von  der  nosologischen  Stel- 
lung  der  Poliencephalitis  haem.  sup.  ac.  im  Sinne  der  Bon- 
hoe  f  f  e  r  schen  Ausf  uhrungen  verschieben :  Derchronische 
Alkoholmifibrauch  verursacht  u.  a.  GefaBveran- 
derungen;  unter  Umstanden,  welche  wir  noch 
nicht  naher  kennen,  wohl  aber  stets  zusammen 
mit  einer  allgemeinen  schweren  Schadigung  des 
Gehirns,  treten  im  Gehirn  akut  kapiUare  Ha- 
morrhagien  auf;   diese  Blutungen  rufen  an  ge- 

ist".  Weiter  heiCt  es:  „Die  verraehrte  Vaskularisation  hat  ihre  Ursache  im  chroni- 
schen  Alkoholisnius  .  .  .  .  Gewisse  chronische  Vergittungen,  speziell  der  Alkoholismus, 
haben  nicht  allein  GefaBwanddegenerationen  zur  Folge,  sondern  fiihren  auch  zu  all- 
gemeinen GelaBwandektasien  und  Get'aBneubildungen. "  Die  letzten  beiden  Siitze 
widersprechen  durchaus  meinen  Erfahrungen  bei  chronischem  Alkoholismus.  GefaB- 
neubildung  gehbrt  nicht  zu  den  Betunden  in  den  Zentralorganen  von  Trinkern; 
es  ist  dies  gerade  eines  der  wesentlichen  Unterscheidungsmerkmale  beispielsweise 
gegeniiber  der  Paralyse.  Wohl  aber  finden  sich  solche  jungen  Sprossen  auch  in  dem 
hier  geschilderten  Falle  uberall  in  der  Umgebung  der  punktformigen  Hamor- 
rhagien;  sie  tehlen  nur  dort,  wo  die  Blutungen  erst  ganz  frisch  sind.  Diese  GetaB- 
neubildungen  in  der  Umgebung  der  kleinen  Herde  in  direkten  ursachlichen 
Zusammenhang  mit  dem  chronischen  Alkoholismus  zu  bringen,  liegt  meines  Erachtens 
kein  Griind  vor,  denn  wir  sehen  in  der  Umgebung  jeder  Blutung,  mag  sie  bedingt 
scin,  durch  was  es  nur  immer  sei ,  sobald  die  reparatorischen  Vorgange  beginnen 
(also  nach  1 — 2  Tagen),  daB  von  dem  erhalten  gebhebenen  Gewebe  der  Umgebung 
die  GetaBschlingen  sich  gegen  den  Herd  hin  vorschieben  und  in  ihn  eindringen;  sie 
liefern  die  beim  Abbau  tatigen  Kornchenzellen  und  die  fiir  den  ersten  Ersatz  niitigen 
Bindegewebselemente.  DaB  sich  hierbei  die  Blutungen  der  ,, Polioencephalitis"  anders 
verhalten  wie  sonst  Hamorrhagien,  habe  ich  weder  bei  dem  oben  beschriebenen  Fall 
noch  bei  spater  untersuchten  jemals  sehen  konnen.  Ich  betone  das ,  weil  es  mir 
wichtig  erscheint,  hervorzuheben,  daB  auch  in  dieser  Hinsicht  die  poliencephalitischen 
Blutungen  sich  in  nichts  von  anderen  unterscheiden.  —  Was  ich  sonst  von  GefaB- 
veranderungen  bei  Alkoholikern  gesehen  habc,  sind  stets  solche  regressiver  Art;  sie 
sind  immer  zu  finden  und  meist  sogar  recht  hochgradig. 

Zweitens  sagt  Spielmeyer,  er  sei  sich  wohlbewuBt,  ,,dafi  flieBende  Ubergange 
auch  die  von  uns  hier  umgrenzte  Polioencephalitis  We  mi  ekes  mit  den  anderen  En- 
cephalitisformen  verkniipfen".  Zu  dieser  Annahme  scheinen  mir  unsere  bisherigen 
Kenntnisse  von  diesen  Dingen  nicht  geniigend  Anhaltspunkte  zu  geben.  In  dem 
einen  Falle  sind  das  heute  anatomisch  Nachweisbare  Icdiglich  Blutungen  und  die 
Rcaktion  des  normalen  umgebenden  Gewebes  darauf,  im  anderen  Falle  handelt  es 
sich  um  entziindliche  Vorgange,  iiber  deren  histologische  Charakteristika  allerdings 
zurzeit  die  Anschauungen  noch  weit  auseinandergehen.  Als  einziges  Bindeglied 
kiinnte  man  meines  Eraclitens  nur  anfiihren,  daB  auch  bei  Entziindungen  Blutungen 
auftreten  konnen  Jedoch  diese  Blutungen  sind  etwas  Sekundares,  sie  gesellen  sich 
zu  den  entziindlichen  Veriinderungen  hinzu  und  konnen  im  histologischen  Bilde 
leicht  von  diesen  abgetrennt  werden.  Obenein  liberschatzt  man  wohl  im  allgemeinen 
die  Haufigkeit  von  Ililmorrhagien  bei  Encei)halitiden.  In  den  —  allerdings  wenig  zahl- 
reichen  —  Fallen  echter  Encepalitis,  die  ich  zu  sehen  Gelegenheit  gehabt  habe,  spielten 
sie  nur  eine  sehr  untergeordnete  Kolle  ;  anderseits  haben  sich  bei  all  den  Ftlllen, 
die  mir  von  Klinikern  und  Anatomen  als  ,, hamorrhagische  Encephalitis"  iibergeben 
worden  sind,  bisher  histologisch  stets  nur  Hamorrhagien  (in  die  GetaBscheiden  oder 
ins  Gewebe)  feststellen  lassen,  nie  echte  entziindliche  Veriinderungen ;  meist  handelte 
es  sich  dabei  um  embolische  oder  thrombotische  Prozesse.  Das  hat  mich  dazu 
gefiihrt,  mit  der  makroskopischen  Diagnose  auf  hamorrhagische  Encephalitis 
recht  vorsichtig  zu  sein. 
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eigneten  Stelleu  Herdsymptome  hervor;  kommt 
es  in  der  Gegend  der  Augenmuskelkerne  zu 
starkeren  Hiimorrhagien,  so  resultiert  aus  dem 
Nebeneinander  dieser  Herdsymptome  mit  zere- 
bralen  Allgemeinerscheinungen  das  Bild  der 
Wernickeschen  Poliencephalitis. 

Damit  verliert  diese  Erkrankung  den  Charak- 
tereinesselbstandigenKrankheitsprozesses;sie 
stellt  eine  S  y  m  p  t  o  m  e  n  g  r  u  p  p  e  dar,  welche  durch 
besondere  Lokalisation  der  anatomischen  Veran- 
derungen  ihre  spezielle  Farbung  erhalt. 

Die  Gegend  unter  der  Vierhiigelplatte  ist  eine 
Pradilektionsstelle  fiir  das  Auftreten  dieser  ana- 
tomischen Veranderungen. 


ErklSrung  der  Tafeln. 


Tafel  XVIII. 

Aus  einem  Querschnitt  durch  die  Haube  dicht  hinter  der  Vierhiigel- 
platte. Fixierung  in  96 ^/q  Alkohol,  Zelloidineinbettung ,  Farbung  mit 
Thionin.    Mikrophotographie  mit  Objektiv  ZeiB  AA. 

Aus  dem  unteren  Zipfel  des  Bindearmes.  4  „poliencephalitische" 
Herde  I,  II,  III,  IV,  bestehend  aus  Gitter-  und  Gliazellen.  Xlher  Einzel- 
heiten  s.  im  Text  S.  155. 

Tafel  XIX. 

Mikrophotographie  aus  demselben  Schnitt  wie  Taf.  XVIH,  bei  der 
gleichen  VergroBerung.  Aus  dem  Gebiet  der  medialen  Schleife.  Ent- 
halt  gleichfalls  4  Herde,  I — IV.    Einzelheiteu  s.  im  Text  S.  156. 

Tafel  XX. 

Zeichnungen  nach  NiBl  -  Praparaten  bei  ZeiB  Homog.  Immersion  2.0, 
Ap.  1.30.    Komp.  Okular  4. 

Fig.  1.  Aus  einem  frischeu  Herd,  Schnitt  durch  die  Haubengegend 
hinter  der  Vierhiigelplatte.  In  rote  Blutkorperchen  eingebettete  Gitter- 
zellen  und  Ganglienzellen. 

2 — 7  und  9  =  Gitterzellen. 

1  =  regressiv  veranderte  Gitterzelle. 

8,  11  =  Nervenzellen. 
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Fig.  2.  Aus  demselben  Schitt  wie  Fig.  1.  Etwas  alterer  Herd. 
Nur  wenige  rote  Biutkorperchen  (durch  gelbe  Ringe  bezeichnet).  Das 
xerstorte  Gebiet  wird  umschrieben  dutch  drei  Linien,  welche  die  Buch- 
staben  A,  B  und  C  verbinden.  Nach  unten  von  AB  Wall  von  ge- 
wucherten  Gliazellen  (29,  32 — 34,  39),  ahnliche  Elemente  links  von  AC  (6, 
41,  43a).  Gitterzellen  im  Herde  bei  7,  10,  12,  16;  auBerdem  an  ver- 
schiedenen  Stellen  Telle  von  Gitterzellen  (14,  Gegend  um  40).  Ganglien- 
zellen  bei  9,  38,  38a,  44.  Kapillaren  von  gewohnlichem  Aussehen  bei 
1,  21,  30,  46;  Kapillaren  mit  verdickten  Wanden  bei  39a,  42a,  43,  43a. 
Bei  25  ein  GefaB  mit  wuchernden  Endothelien. 

Fig.  3.  Aus  demselben  Schnitt  wie  Fig.  1.  Regressiv  veranderte 
Kapillare;  blasse,  unregelmaBig  begrenzte  Endothelkerne  (2,  3),  im  Pro- 
toplasmaleib  kleine  Vakuolen  und  Pigment.  1  =  adventitiales  Element, 
das  glei(;hfalls  Pigment  enthalt. 

Fig.  4.  Aus  einem  Schnitt  durch  die  Briicke.  GefaB  im  Wuche- 
rungszustand,  aus  der  Umgebung  eines  Herdes. 

a  =  grobere  Kapillare,  von  der  unten  eine  feinere  Kapillare  (b) 
abgeht.  a  ist  in  der  unteren  Halfte  im  Flachenschnitt  getroffen;  hier 
dichtgedrangte  wuchernde  Endothelzellen.  Die  Endothelzellen  von  b 
regressiv  verandert,  namentlich  7.  Adventitialzellen  bei  1,  4,  12,  13; 
6  =  ein  progressiv  verandertes  adventitielles  Element.  Um  beide  GefaBe 
herum  artifizielle  Schrumpfraume  (mit  2,  5,  9  bezeichnet). 
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Experimeiitelle  Beitnige  zur  Lelire  der  Pliagozytose 

der  Hirnrindenelemente. 

Von  Dr.  Edm.  Forster, 

Assistent  der  psychiatrischen  und  Nervenklinik  in  Berlin. 
Mit  Tafel  XXI. 


Die  Versuche  wurden  unternommen,  um  zu  erfahren,  in  wel- 
cher  Weise  die  Fortschaffung  von  fremden  Elementen  innerhalb 
der  Hirnrinde  statthat.  Es  schien  dabei  von  Wichtigkeit,  nicht 
nur  die  Zellen  zu  studieren,  die  zunachst  in  Aktion  treten,  son- 
dern  auch  festzustellen,  wo  die  eingefiihrten  Elemente  definitiv 
abgelagert  wiirden,  um  daraus  Schliisse  ziehen  zu  konnen  iiber 
die  Anordnung  des  Saftestromes. 

Die  Experimente  wurden  in  derselben  Weise,  wie  dies  schon 
von  C  e  r  1  e  1 1  i  1)  gemacht  worden  ist,  ausgefiihrt. 

Echte  cbinesische  Tusche  wurde  fein  in  Wasser  zerrieben 
und  sterilisiert.  Von  dieser  Fliissigkeit  wurde  unter  strenger  Be- 
obachtung  der  Asepsis  Kaninchen  eine  kleine  Menge  mittelst 
P  r  a  V  a  z  scher  Spritze  in  die  GroBhirnrinde  eingespritzt.  Die 
Einspritzung  wurde  in  der  Weise  vorgenommen,  daB  nach  Spal- 
tung  der  Haut  mittelst  Trepans  eine  kleine,  runde  Scheibe  aus 
dem  knochernen  Schadeldach  entfernt  und  dann  durch  die  nun 
freiliegende  Dura  mit  der  gefiillten  Spritze  eingestochen  wurde. 
In  geringer  Tiefe  wurde  dann  eine  kleinere  Menge  der  Tusche 
entleert.  Manchmal  wurde  auch  mittelst  eines  kleinen  Bohrers 
mit  elektrischem  Antrieb  durch  Haut  und  Knochen  einzeitig  ein- 
kleines  Loch  gebohrt  (wie  bei  dem  Verfahren  bei  Schadelboh- 
rungen  nach  NeiBer)  und  dann  durch  dieses  feine  Loch  die 
Tusche  in  gleicher  Tiefe  eingespritzt. 

Die  so  behandelten  Tiere  wurden  nach  verschiedenen  Zei- 
ten,  zwischen  6  Stunden  und  12  mal  24  Stunden,  getotet. 


)  Annali  dell'  Istitiito  psichiatrico  della  R.  Universitii  di  Roma  I.  1902. 
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Die  Tiere  wurden  mittelst  Strangulation  getotet,  uni  eine 
moglichst  geringe  Zellverilnderung  durch  den  Akt  des  Totens 
hervorzurufen. 

Das  Hirn  wurde  in  96o/o  Alkohol  gehartet.  Ein  Teil  wurde 
jeweils  ohne  Einbettung  geschnitten  und  mit  NiBlscher  Methy- 
lenblau-Seifenlosung  gefarbt;  ein  anderer  Teil  wurde  eingebettet 
in  Zelloidin  und  mit  verschiedenen  Mitteln,  Kresylviolett,  Thionin, 
Toluidinblau,  oder  auch  mit  van  Gieson  und  W  e i g e r t scher 
Oder  Heidenhain scher  Kernfiirbung  gefarbt. 

Bei  der  Beschreibung  der  mikroskopischen  Bilder  will  ich 
mich  auf  das  fiir  meine  Zwecke  Notwendigste  beschranken  und 
auf  die  durch  die  Verletzung  des  Stiches  bedingten  Verande- 
rungen  —  die  als  bekannt  gelten  konnen  —  nur  so  weit  eingehen, 
als  unbedingt  erforderlich  ist. 

Bei  der  Betrachtung  eines  Praparats,  das  von  einem  24  Stun- 
den  nach  der  Injektion  getoteten  Tiere  stammt,  bietet  sich  uns 
folgendes  Bild  dar. 

Im  Stichkanal  selbst  finden  sich  noch  groBere  Tusche- 
klumpen.  In  etwas  weiterer  Entfernung ,  wo  nicht  mehr  der 
Raum  mit  zertriimmertem  Gewebe  und  zerfallenen  Leukozyten 
angefiillt  ist,  zeigt  sich  eine  bemerkenswerte  Anordnung  der 
Tusche.  Es  laBt  sich  unzweifelhaft  feststellen,  daB  die  injizier- 
ten  Tuschepartikelchen  bis  in  ziemlich  bedeutende  Entfernung 
vom  Einstichkanal  in  Form  eines  deutlichen,  fehimaschigen  Netz- 
werkes  angeordnet  sind. 

Neben  dieser  Gesamtanordnung  zeigen  die  verschiedenen 
Zellen  der  Rinde  ein  verschiedenes  Verhalten  der  Tusche  gegen- 
iiber. 

Einzelne  wenige  Ganglienzellen  —  und  diese  liegen  meist 
ganz  nahe  der  Verletzung  —  scheinen  ganz  schwarz  durch  die 
massenhaft  in  ihnen  abgelagerte  Tusche.  In  den  meisten  aber 
finden  sich  nur  sparliche  feinste  Tuschekornchen ;  andere,  durch 
die  Verletzung  direkt  in  Mitleidenschaft  gezogene  Ganglienzellen 
sind  vollkommen  frei  von  Tusche.  Alle  durch  die  Verletzung 
Oder  durch  Tuscheaufnahme  beteiligten  Ganglienzellen  zeigen, 
wie  selbstverstandlich  ist,  schwere  Veranderungen  der  fiirbbaren 
Substanzportionen. 

Die  Glia  zeigt  schon  eine  deutliche  Reaktion.  Sie  befindet 
sich  teilweise  schon  in  bedeutender  Wucherung,  und  schon  auf 
den  ersten  Blick  kann  man  erkennen,  daB  ihr  der  Lowenanteil 
an  der  Tuscheaufnahme  zufallt. 
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Wahrend  es  in  der  direkten  Umgebung  des  Stichkanals  oft 
schwer  ist,  die  einzelnen  Elemente  auseinanderzuhalten,  gelingt 
dies  schon  in  kurzer  Entfernung  von  diesem  sehr  gut. 

Hier  fallen  zunachst  groBe,  durch  die  Aufnahme  massenhafter 
gi-oberer  und  feinerer  Tuschekornchen  schwarz  erscheinende  Ele- 
mente auf. 

Bei  genauerer  Betrachtung  findet  man  den  ziemlich  dunklen, 
sich  aber  gegen  die  Tuschekornchen  immer  noch  deutlich  hell 
abhebenden  Kern,  der  sich  durch  die  Anwesenheit  vieler 
randstandiger  und  einiger  zentraler  Kernkorperchen  als  Gliakern 
erweist.  Man  kann  nun  auch  erkennen,  daB  die  ursprunglich 
oval  erscheinende  Zelle  viele  Auslaufer  hat,  die  sich  durch  die 
Anwesenheit  feinster  Tuschekornchen  auf  bedeutende  Lange  ver- 
folgen  lassen,  und  die  sich  in  dem  oben  beschriebenen  Netzwerk 
von  Tuschekornchen  verlieren. 

Daneben  befinden  sich  viele  groBe,  sehr  blasse,  mit  vielen 
kleinen  Kernkorperchen  versehene  Kerne,  wie  sie  wuchernden 
Gliazellen  eigentiimlich  sind.  Durch  einen  feinsten  Staub  von 
Tuschepartikelchen  ist  hier  das  Protoplasma  kenntlich  gemacht, 
und  oft  auf  ganz  bedeutende  Strecken  lassen  sich  durch  die 
Tuschekornchen  die  meist  sehr  feinen  Auslaufer  verfolgen,  bis 
auch  sie  sich  in  dem  Netzwerk  verlieren. 

Weiter  sieht  man  einzelne  kleine,  dunkelgefarbte,  manch- 
mal  runde,  manchmal  mehr  eckige  Kerne,  ahnlich  denen,  wie 
sie  bei  sich  riickbildenden  Gliazellen  nach  erfolgter  Faserpro- 
duktion,  z.  B.  in  der  Randschicht,  vorkomemn.  Das  Protoplasma 
scheint  bei  ihnen  fast  nur  in  Auslaufern  angeordnet  zu  sein, 
die  nicht  iibermaBig  lang  sind  und  ebenfalls  durch  die  Anwesen- 
heit meist  groberer  Tuschekornchen  deutlich  sichtbar  gemacht 
werden. 

Neben  diesen  Formen,  zwischen  denen  alle  Ubergange  vor- 
kommen,  verdienen  die  Trabantzellen  besondere  Beachtung, 

Betrachten  wir  eine  Ganglienzelle,  die  annahernd  in  dem  Ab- 
stande  eines  Gesichtsfeldsdurchmessers  vom  Stichkanal  entfernt 
liegt  und  einige  wenige  Tuschekornchen  enthalt.  Da  diese  Zelle 
selbstverstandlich  geschiidigt  ist,  kann  es  nicht  wundernehmen, 
daB  auch  die  Trabantzelle  eine  Reaktion  zeigt.  Ihr  Kern  ist 
nicht  deutlich  verandert,  dagegen  erweist  sich  der  Protoplasma- 
leib  deutlich  vergroBert,  und  sich  schnell  verjiingende  Fortsatze 
lassen  sich  weiter  als  gewohnlich  verfolgen. 
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Zwei  Fortsatze  iiberlagern  die  GanglienzcUe.  Im  Gegensatz 
nun  zu  der  Ganglienzelle  ist  der  Glialeib  mit  groberen  und  fei- 
neren  Tuschekornchen  vollgespickt.  Von  einigen  iiber  der  Gang- 
lienzelle gelegenen  Tuschekornchen  ist  es  nicht  mit  Sicherheit  zu 
sagen,  ob  sie  der  Ganglienzelle  oder  den  Gliaforlsatzen  ange- 
horen . 

Bei  einer  anderen  Ganglienzelle  sehen  wir  zuniichst  nur 
manifeste  Veranderungen  der  fjirbbaren  Substanzportionen. 
Neben  und  teilweise  iiber  ihr  liegt  eine  wuchernde  Gliazelle, 
der  Kern  ist  blaB  und  vergroBert,  das  Protoplasma  ist  verrnehrt, 
und  Auslaufer,  die  teilweise  die  Ganglienzelle  verdecken,  sind 
sichtbar.  Uberall  in  dem  Gliaprotoplasma  sind  feine  Tusche- 
kornchen abgelagert.  Wo  die  Gliafortsatze  die  Ganglienzelle  iiber- 
iagern,  ist  aus  der  spitz  zulaufenden  Anordnung  der  Tuschepar- 
tikelchen  zu  ersehen,  daB  diese  in  der  Gliazelle  liegen.  Bei 
einigen  allerdings  ist  es  zweifelhaft,  und  bei  vier  Kornchen  kann 
aus  ihrer  Lage  mit  Sicherheit  geschlossen  werden,  daB  sie  im 
Ganglienzellenprotoplasma  liegen. 

Bei  wieder  einer  anderen  Ganglienzelle  sehen  wir  den 
Hauptprotoplasmafortsatz  mit  vielen  Tuschepartikelchen  an- 
gefiillt;  daneben  liegt  eine  Gliazelle,  deren  Kern  nicht 
sichtbar  ist,  deren  Leib  aber  deutlich  vergroBert  und  deren 
Fortsatze  verlangert  sind.  Leib  und  Fortsatze  sind  schwarz 
durch  die  Ablagerung  massenhafter  Tuschekornchen;  zwei 
besonders  angefiillte  umklammern  den  Protoplasmafortsatz  der 
Ganglienzelle,  der  die  meisten  Tuschekornchen  enthalt.  Ofter 
treffen  wir  folgendes  Bild  an :  tiber  dem  Schattenbild  einer 
zugrundegehenden  Ganglienzelle  liegen  3,  4  oder  mehr  in  Wuche- 
rung  befindliche  Gliazellen.  Das  Protoplasma  der  letzteren  iiber- 
ragt  weit  die  Ganglienzelle.  In  dem  Zelleib  und  den  Fortsatzen 
der  gewucherten  Gliazellen  sind  reichlich  Tuschekornchen  ab- 
gelagert. Durch  Drehen  der  MikrQmeterschraube  kann  man  sich 
leicht  iiberzeugen,  daB  diese  im  Niveau  der  Gliazellen  und  nicht 
in  der  Ganglienzelle  gelegen  sind. 

Ofters  auch,  im  Bereich  der  Verletzung  selber,  finden  sich 
Zellen,  die  derartig  mit  Tuschekornchen  vollgepfropft  sind,  daB  es 
unmoglich  ist,  ihre  Natur  festzustellen.  Aus  ihrer  Form  aber  ist 
in  manchen  Fallen  doch  zu  entnehmen,  daB  es  sich  um  Gang- 
lienzellen  handeln  muB.  Gelegentlich  kann  man  danebenliegende 
Gliazellen  (Trabantzellen)  erkennen,  die  noch  keine  Zeichen  der 
Wucherung  darbieten  und  auch  keine  oder  nur  wenig  Tusche- 
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komchen  enthaltcn.  Wie  schon  gesagt,  finden  sich  diese  Bilder 
iiur  dort,  wo  die  groBen  Verheemngen  angerichtet  worden  sind. 

In  der  Umgebung  der  Einstichoffnung  ist  die  Pia  etwas 
verdickt,  vielleicht  urn  das  Dreifache  ihres  normalen  Durch- 
messers.  Sie  ist  dort  derartig  mit  Tuschekomchen  angefullt, 
dafi  man  einzelne  Zellen  iiberhaupt  nicht  unterscheiden,  sondern 
nur  eine  dicke  schwarze  Schicht  erkennen  kann.  Verfolgt  man 
die  Pia  weiter  mit  dem  Mikroskop,  so  nimmt  die  Vollpfropfung 
mit  Tusche  mehr  und  mehr  ab,  je  weiter  man  sich  von  der  Ein- 
stichoffnung entfernt.  Die  Pia  erscheint  kaum  mehr  verdickt, 
enthalt  aber  Tuschekomchen  noch  in  ganz  bedeutender  Menge, 
so  daB  sie  bei  schwacher  VergroBerung  wie  schwarz  bestaubt 
erscheint.  In  der  Nahe  der  GefaBe  tritt  jeweils  noch  eine  be- 
deutende  Verdickung  auf.  Bei  etwas  grofieren  GefaBen  erreicht 
diese  einen  so  bedeutenden  Grad,  daB  sie  schon  mit  bloBem 
Auge  als  dunkel  erscheinende  Auftreibung  erkannt  werden  kann. 
Da  hier  die  Tuscheablagerung  nicht  mehr  so  bedeutend  ist,  dafi 
sie  die  Zellbilder  verdeckt,  werde  ich  eine  solche  Stelle  zur  Be- 
schreibung  wahlen. 

Die  groBen  Piazelien  zeigen  sich  bedeutend  vermehrt.  Sie 
besitzen  ein  reichliches  Protoplasma  und  enthalten  alle  einen 
feinsten  Staub  von  Tuschepartikelchen.  An  der  Oberflache 
liegen  sie  dicht  aneinander;  bald  aber,  nach  den  GefaBen  zu, 
weichen  sie  weit  auseinander  und  geben  anderen  Zellen  zvvischen 
sich  Platz.  Noch  mehr  nach  der  Tiefe  zu  nehmen  sie  immer 
mehr  ab  und  verschwinden  ziemlich  ganz  unter  der  Menge  an- 
dersgearteter  Zellen.  Wahrend  sie  an  der  Oberflache  nur  den 
schon  erwahnten  geringen  feinen  Tuschestaub  enthalten,  nimmt 
ihr  Tuschegehalt  in  der  Tiefe  zu.  Sie  enthalten  dort  ofters  eine 
ganz  betrachtliche  Anzahl  audi  groberer  schwarzer  Kornchen. 

Als  Haupttrager  der  Tusche  aber  fallen  andere  Zellen  auf, 
namlich  kleine  runde  Zellen,  die  fast  ganz  von  ihrem  dunkel- 
gefiirbten  Kern,  der  mehrere,  meist  randstandige  Kernkorperchen 
enthalt,  ausgefiillt  sind.  Der  Protoplasmasaurn  ist  sehr  schmal 
und  meistens  pechschwarz  gefarbt  durch  die  in  ihm  enthaltene 
Tusche.  Neben  diesen  Zellen  kommen  andere,  etwas  groBere 
vor.  Sie  zeigen  dieselben  Eigenschaften  des  Kernes,  haben  etwas 
mehr  Protoplasma,  das  an  der  Peripherie  etwas  dunkler  ge- 
farbt erscheint,  und  enthalten  meist  weniger,  in  einzelnen  Fallen 
auch  gar  keine  Tusche.  Ofters  kann  man  erkennen,  daB  die  Zelle 
nicht  vollstandig  rund  ist,  sondern  ein  oder  zwei  kurze  Fort- 

Tlittologische  nnd  histopatliologUche  Arbelren.    2.  Hand.  19 
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siitzc  besitzt.  Diese  zeigen  dann,  falls  es  nicht  (lurch  die  Tusclie 
verdeckl,  wird,  an  der  Peripherie  eine  deulliche  dunklere  Far- 
bung.  Weiterhin  kommen  vereinzelt  echle  Plasmazellen  vor, 
die  deutlich  alle  Charakteristika  zeigen:  den  exzentrisch  gele- 
geneii  Kern,  die  randstandigen  Kernkorperchen,  das  an  der  Pe- 
ripherie deutlich  gefarbte  Protoplasma.  Fast  alle  zeigen  deutliche 
Fortsatze.  Sie  enthalten  meist  sehr  wenig,  in  den  meisten  Fallen 
keine  Tusche. 

Zwischen  diesen  Zellen  liegen  viele  andere,  deren  Herkunfl. 
aus  den  GefaBen  ganz  unzweifelhaft  ist.  Es  sind  groBe  Zellen 
mit  dunkelgefarbtem  Kern,  der  manchmal  eine  hufeisenformige, 
manchmal  eine  spiralig- wulstige  Form  zeigt,  manchmal  audi 
nur  eine  einfache  Einknickung.  Diese  Zellen  enthalten  sehr  oft 
gar  keine  Tusche;  nur  manchmal  ist  eine  groBere  Tuscheportion 
in  ihnen  angesammelt.  Zwischen  diesen  liegen  auch  viele  poly- 
nukleare  Leukozyten  mit  gut  erhaltenen  Kernen.  Zugrunde  ge- 
gangene  Formen  kommen  nicht  vor.  Auch  sie  enthalten  ver- 
haltnismaBig  wenig  Tuschekorner.  Diese  beiden  letzteren  Zell- 
formen  finden  sich  nur  in  der  Nahe  von  GefaBen,  jedoch  fehlen 
sie  auch  in  der  Umgebung  vieler  kleinerer  GefaBe.  Dazwischen 
liegen  viele  kleine,  langgestreckte  Bindegewebszellen,  die  sehr 
oft  gar  keine,  in  einzelnen  Fallen  wenig,  in  anderen  auch  sehr 
viel  Tusche  enthalten. 

Die  GefaBe  in  der  Nahe  der  Verletzung  zeigen  folgendes  Ver- 
halten.  Schon  bei  schwacher  Vergrofierung  zeigt  sich  in  der  Um- 
gebung samtlicher  etwas  groBerer  GefaBe  auch  in  weiterer  Ent- 
fernung  von  der  Verletzung  ein  schwarzer  Puder  von  Tusche. 

Bei  der  Betrachtung  mit  Olimmersion  ergibt  sich,  daB  die 
Tusche  hauptsachlich  in  den  Elementen  der  GefaBscheiden  an- 
gesammelt ist.  Wir  finden  die  diese  bildenden  platten  Zellen  mit 
Tuschekornchen  beladen.  Dazwischen  sind  teils  mehr,  teils  wc- 
niger  Elemento  angehauft,  wie  wir  sie  schon  in  der  Nahe  der 
GefaBe  der  Pia  beschrieben  haben.  Es  iiberwiegen  hier  iiber 
die  Lymphozyten  die  groBen  einkernigen  Leukozyten.  Am  Rande 
der  Adventitialscheiden  kommen  auch  Kerne  vor,  die  Gliazcllcn 
anzugehoren  scheinen,  weiter  auch  vereinzelte  Plasmazellen, 
ganz  selten  einmal  eine  Mastzelle.  Polynukleare  Leukozyten 
finden  sich  nicht.  Die  Tusche  liegt  am  dichtesten  in  den  Adven 
titialzellen,  besonders  in  denjenigen,  die  direkt  der  Muskulalnr 
anliegen.  Jedoch  enthalten  auch  die  anderen  Elemente  reichlich 
Tusche;  nur  in  den  Plasma-  und  Mastzcllen  findet  sie  sich  nur 
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ganz  ausnahmsweise.  1)  In  den  Muskelzellen  ist  niemals  auch 
nur  das  feinste  Tuschekornchen  nachzuweisen ;  auch  in  den 
Zellen  der  Intima  findet  sich  keine  Tusche.  Nicht  bei  alien  mitt- 
leren  und  groBeren  GefaBen  findet  sich  die  oben  beschriebene 
Anhiiufung  in  den  Gef afischeiden ;  bei  den  kleineren  GefaBen  fehlt 
sie  regelmaBig.  Dort  sind  nur  die  Adventitialzellen  schwarz  von 
Tusche;  in  der  diinnen  Muscularis  und  der  Intima  ist  keine 
Tusche.  Bei  groBeren  Venen  finden  wir  die  gleiche  Zellanhau- 
fung  und  Tuscheverteilung  wie  bei  den  mittleren  Arterien;  nur 
fehlen  die  groBen,  einkornigen  Leukozyten  fast  ganz.  Tusche- 
kornchen lassen  sich  hier  auch  in  den  Zellen  der  Intima  nach- 
weisen. 

Auch  in  den  Endothelzellen  der  Kapillaren  liegt  Tusche  in 
feinen  Kornchen  abgelagert. 

In  diesem  Praparat  enthalten  die  Zellen  des  Plexus  choreo- 
ideus  Tusche,  da  die  Verletzung  gerade  bis  an  ihn  durchge- 
drungen  ist.  Die  sekretorischen  Parenchymzellen  sind  gleich- 
maBig  mit  einem  feinen  Tuschestauub  versehen;  die  Binde- 
gewebszellen  enthalten  keine  Tusche;  dazwischen  liegen  groBe, 
runde  Zellen,  deren  Leib  durch  die  massenhaft  in  ihnen  ent- 
haltene  Tusche  pechschwarz  gefarbt  erscheint,  und  die  deshalb 
nicht  naher  zu  identifizieren  sind. 

In  den  Ependymzellen  ist  ebenfalls  Tusche  enthalten;  sie 
findet  sich  dort  nicht  regelmaBig;  viele  Zellen  enthalten  gar 
keine.  andere  nur  wenig;  in  einzelnen  sind  groBere  Klumpen 
angesammelt. 

2  mal  24  Stunden  nach  dem  Eingriff  ist  die  netzformige  An- 
ordnung  der  Tusche  nicht  mehr  so  deutlich  wahrzunehmen.  In 
den  Gegenden,  wo  Gewebszertrummerungen  stattgefunden  haben, 
sind  zwar  noch  vielfach  einzelne  Korner  und  auch  noch  groBere 
Tuscheklumpen  freiliegend  anzutreffen,  der  groBere  Teil  aber 
ist  in  Zellen  aufgenommen.  Die  Ganglienzellen  zeigen  fast  das 
gleiche  Verhalten  wie  in  dem  ersten  Praparate;  nur  sind  Bilder 
von  ganz  mit  Tusche  angefiillten  Zellen  hier  weniger  oft  anzu- 
treffen ;  dagegen  findet  man  mehr  Ganglienzellen,  die  bedeutende 
regressive  Veranderungen  zeigen.  tiber  diesen  liegen  dann  groBe, 
mit  Tuschekornchen  angefiillte  Gliazellen,  deren  Fortsatze  sehr 

1)  Es  kommen  auch  ziemlich  viel  Tuschekornchen  vor,  die  frei,  auBerhalb  der 
Zellen  liegen. 
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weit  zu  verfolgen  sind.  Neben  und  iiber  anderen  Ganglienzellen, 
dereri  regressive  Veranderungen  weniger  ausgesprocheri  sind, 
liegen  oft  viele  Gliakerne  von  verschiedener  Grofie  und  Farbung. 
Einzelne  sind  klein,  eckig  und  dunkel;  an  ihnen  kann  man  nur 
einen  geringen  Protoplasmasaum  erkennen.  Daneben  liegen 
etwas  grofiere  Kerne.  Diese  sind  heller  und  zeigen  kleine  Proto- 
plasmafortsatze.  Daran  stoBen  grofiere  Zellen  mit  ziemlich  woit 
verfolgbaren  Protoplasmafortsatzen  und  meist  ovalem,  nicht  sehr 
hellem  Kern.  Nur  diese  letzteren  enthalten  einzelne  Tusche- 
korner. 

AuBerordentlich  haufig  findet  man  Gliazellen,  deren  Zell- 
leib  eine  ganz  bedeutende  Ausdehnung  besitzt.  Sie  enthalten 
meist  sehr  viele  grobere  und  kleinere  Tuschekornchen,  und  ihre 
Fortsatze  werden  durch  diese  oft  erstaunlich  weit  sichtbar  ge- 
macht. 

Das  Bild  der  Pia  zeigt  schon  eine  erhebliche  Veranderung. 
In  der  Umgebung  der  GefaBe  ist  zwar  noch  eine  bedeutende 
Verdickung  nachweisbar.  Diese  beruht  aber  fast  ausschliefilich 
auf  einer  Vermehrung  der  eigentlichen  Piaelemente.  Neben  den 
grofien  Piazellen  mit  ihrem  grofien,  runden,  blassen  Kern  finden 
sich  viele  kleinere ,  spindelformige ,  bindegewebige  Zellen  mit 
dunkler  gefarbtem,  ovalem  Kern.  Auf  den  ersten  Blick  scheinen 
Exsudatzellen  ganz  zu  fehlen.  Bei  genauerer  Musterung  aber 
finden  sich  zwischen  den  anderen  Zellen  doch  einzelne  grofie 
Leukozyten,  deren  einziger,  grofier,  runder  Kern  meist  eine  Ein- 
knickung  zeigt.  Einzelne  von  diesen  haben  in  ihrem  Protoplasma- 
saum eine  deutliche  Kornung.  Sucht  man  etwas,  so  kann  man 
vielfach  auf  Lymphozyten  stoBen.  Man  trifft  dann  auch  die 
schon  in  dem  ersten  Praparat  beschriebenen  Zellen  an,  deren 
Kern  dem  der  Lymphozyten  gleicht,  deren  Protoplasma  aber 
vermehrt  und  an  der  Peripherie  dunkel  gefarbt  ist.  Ganz  selten 
einmal  stoBt  man  auch  auf  eine  echte,  kleine  Fortsatze  zeigende 
Plasmazelle.  Mastzellen  wurden  nie  angetroffen. 

Die  Tusche  ist  unregelmaBig  verteilt.  Viele  Zellen  enthalten 
gar  keine.  In  den  meisten  Piazellen  befindet  sich  ein  feiner 
Staub  von  Tusche;  einzelne  sind  prall  mil  Tuschekornern  an- 
gefiillt.  Mehr  Tusche  enthalten  die  spindelformigen  Zellen.  In 
fast  alien  liegen  viele  grobe,  schwarze  Korner.  Die  Exsudatzellen 
enthalten  nur  ausnahmsweise  wenige  Tuschekornchen. 

Ahnlich  wie  bei  der  Pia  sind  auch  die  Veranderungen  an  den 
GefaBen.  Lymphozyten  sind  nur  mehr  in  einzelnen  GefaBen  in 
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geringer  Zahl  aiizutreffeii.  Selten  sind  Plasmazelleii.  Polynu- 
kleare  Leukozyten  fehlen  ganz,  einkernige  sind  nur  mehr  ganz 
ausiiahmsweise  anzutreffeii.  Die  Adventitialzellen  erscheinen 
etwas  vermehrt.  In  ihnen  alien  sind  feinste  Tuschekornchen 
in  mafiiger  Zahl  abgelagert;  auch  hier  scheint  die  der  Muscu- 
laris  direkt  angelagerte  Schicht  am  bevorzugtesten  zu  sein.  Die 
Muskelzellen  enthalten  niemals  Tusche. 

In  den  kleinsten  Venen  und  Kapillaren  finden  sich  die  Ad- 
ventitial- und  Endothelzellen  teilweise  prall  mit  Tuschekornchen 
angefullt.  Die  Plexuszellen  bieten  annahernd  dasselbe  Bild  wie 
das  erste  Praparat.  Auch  in  diesem  Praparat  hatte  die  Verletzung 
noch  gerade  den  Plexus  mitbetroffen.  Die  Ependymzellen  ent- 
halten weniger  Tuschekornchen  als  im  zuerst  beschriebenen 
Schnitt. 

In  dem  Praparat  3  mal  24  Stunden  nach  der  Verletzung 
findet  sich  keine  aufierhalb  der  Zellen  gelegene  Tusche  mehr. 
AuBerdem  ist  es  charakteristisch  durch  das  massenhafte  Auf- 
treten  von  Kornchenzellen. 

In  Ganglienzellen  ist  nur  mehr  ganz  ausnahmsweise  Tusche 
nachweisbar. 

Unter  den  Gliazellen  finden  sich  sehr  viele  regressive  For- 
men,  dagegen  fehlen  die  Zellen  mit  groBem,  blassem  Kern  und 
stark  vermehrtem  Protoplasma  fast  ganz.  In  vielen  Gliazellen  ist 
eine  bedeutende  Menge  Tusche  vorhanden.  Es  laBt  sich  fest- 
stellen,  daB  ein  Teil  der  Zellen,  die  als  Kornchenzellen  impo- 
nieren,  Gliazellen  sind.  Ihre  Form  ist  etwas  unregelmaBig,  das 
Protoplasma  zeigt  eine  maschenformige,  den  Gitterzellen  iihn- 
liche  Anordnung,  kleinere  Fortsatze  sind  nachweisbar,  und  der 
Kern  laBt  sich  als  Gliakern  identifizieren.  Der  Gehalt  an  Tusche 
ist  ein  ziemlich  bedeutender. 

In  dem  Gebiete  der  Verletzung  fallt  eine  bedeutende  Neubil- 
dung  von  GefaBen  auf.  In  einem  Teil  der  neugebildeten  GefaB- 
sproBzellen  sind  Tuschekornchen  vorhanden.  Oft  kann  man 
an  solchen  Zellen  eine  Vermehrung  des  Protoplasmas  nach- 
weisen,  das  dann  eine  gitterformige  Anordnung  erkennen  laBt. 
Diese  Gebilde  sind  dadurch  langgezogenen  Gitterzellen  auBer- 
ordentlich  ahnlich.  Daneben  liegen  viele  freie  echte  Gitterzellen, 
die  meistens  in  ziemlich  bedeutender  Menge  Tuschekorner  ent- 
halten. Einzelne  Gitterzellen  aber  und  auch  verschiedene  Ge- 
faBsprossen  enthalten  keine  Tusche. 

Die  Verdickung  der  Pia  ist  bedeutend  geringer.  Leukozyten 
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fehlen  ganzlicli.  Zwischen  den  grofieri,  plallen  Piazellen  und 
den  Spindelzellen  sind  ganz  vereinzelt  Lymphozyten  und  diesen 
ahnliche  Zellen  mit  vermehrtem  Protoplasma  zu  finden.  Ein 
einzelnes  Mai  findet  man  auch  eine  Plasrnazelle.  Die  Tusche 
ist  meistens  in  den  Piazellen  angesammelt,  sie  findet  sich  aber 
auch  in  manchen  Spindelzellen,  und  einige  Lymphozyten  ent- 
halten  ebenfalls  einzelne  Korner. 

In  den  Gefafischeiden  fehlen,  mehr  noch  wie  im  vorigen 
Praparat,  die  Exsudatzellen  fast  ganzlich.  Nur  hie  und  da 
ist  einmal  ein  Lymphozyt  anzutreffen.  Die  Adventitialzellen  da- 
gegen  erscheinen  haufig  vermehrt.  In  einigen  Gefafien,  die 
naher  bei  der  Verletzung  gelegen  sind,  findet  man  neben  der  Ge- 
fafischeide  eine  bedeutende  Anhaufung  von  Gitterzellen.  Es 
sieht  dort  dann  auf  den  ersten  Blick  so  aus,  als  lagen  einige 
langgezogene  Gitterzellen  direkt  zwischen  den  Adventitialzellen, 
so  daB  man  auf  die  Vermutung  kommen  konnte,  es  handle  sich 
um  umgewandelte  Adventitialzellen.  Bei  genauerer  Betrachtung 
kann  man  aber  immer  feststellen,  daB  diese  Zellen  oberhalb  der 
Adventitialzellen  liegen  und  neben  der  Gefafischeide  liegenden^ 
GefaBsprossen  angehoren.  Adventitialzellen,  die  eine  den  Gitter- 
zellen ahnliche  Anordnung  des  Protoplasmas  zeigen,  finden  sich 
nirgends.  Die  Adventitialzellen  in  Gefafien  in  der  Umgebung 
der  Verletzung  enthalten  alle  mehr  oder  weniger  Tusche. 

Im  Praparate  6  taal  24  Stunden  nach  der  V.erletzung  wird  das 
Bild  von  den  Kornchenzellen  beherrscht.  Auch  hier  laBt  sich 
wieder  ein  —  allerdings  nur  geringer  —  Teil  als  Gliazellen  identi- 
fizieren;  sie  enthalten  Tusche,  aber  nicht  sehr  viel.  Die  meisten 
Gliazellen  zeigen  regressive  Veranderungen ;  auch  einzelne  gro- 
Bere,  mit  ovalem  Kern,  in  denen  keine  Tusche  nachweisbar  ist, 
kommen  vor.  Bei  diesen  letzteren  Figuren  trifft  man  ziemlich 
haufig  Kernteilungsfiguren.  Die  meisten  Kornchenzellen  sind 
Gitterzellen.  An  einzelnen  Stellen  liegen  sie  haufenweise  bei- 
sammen.  Uberall,  wo  sie  vorkommen,  liiBt  sich  auch  die  Neu- 
bildung  von  GefaBen  konstatieren,  und  besonders  haufig  trifft 
man  hier  die  schon  friiher  beschriebenen  veranderten  GefaB- 
sproBzellen.  Nicht  immer  ist  festzustellen,  ob  eine  Zelle  eine 
freiliegende  Gitterzelle  ist,  oder  ob  sie  als  eine  dem  GefaBsproB 
angehorende  veranderte  Endothelzelle  anzusehen  ist. 

Das  Gebiet  der  Verletzung  ist  jetzt  viel  scharfer  abgegrenzt 
als  in  den  fruher  beschriebenen  Praparaten.  AuBerhalb  der  Ver- 
letzung findet  sich  Tusche  nur  mehr  in  wenigen  Gliazellen,  die 
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immer  nocli  ziemlich  nahe  an  der  Verletzung  gelegen  sind.  In 
den  in  dieser  Gegend  vorkommenden  —  schwer  veranderten  — 
Ganglienzellen  scheinen  hie  und  da  einzelne  Tuschekorner  noch 
vorzukommen,  bei  genauer  Betrachtung  aber  laBt  sich  wohl 
immer  feststellen,  dafi  diese  Korner  den  neben  oder  iiber  den 
(langlienzellen  gelegenen  Gliazellen  angehoren. 

Die  Pia  erscheint  kaum  mehr  verdickt.  Bei  schwacher  Ver- 
grofierimg  sieht  es  aus,  als  enthielte  sie  Tusche  nur  mehr  in 
der  Umgebung  der  groi^eren  Gefafie.  Bei  starker  VergroBerung 
aber  zeigt  sich,  daB  in  den  Piaelementen  doch  vereinzelte  Tusche- 
korner nachweisbar  sind.  In  der  Umgebung  von  GefaBen  ist 
teilweise  sehr  viel  Tusche  abgelagert.  Hier  trifft  man  auch  noch 
auf  Lymphozyten  und  diesen  ahnliche  Zellen,  die  ofters  auch 
Tuschekorner  enthalten.  Gelegentlich  einmal  kann  man  auf  eine 
Plasmazelle  stoBen;  Tuschekorner  wurden  in  diesen  nicht  an- 
getroffen. 

Bei  einer  kleineren  Arterie,  die  in  der  Nahe  der  Verletzung 
gelegen  ist,  findet  sich  Tusche  nur  in  den  Adventitialzellen.  Bei 
groBeren  GefaBen  liegen  in  den  Adventitialscheiden  noch  hie 
und  da  Lymphozyten;  auch  vereinzelte  Plasmazellen  werden 
angetroffen.  In  solchen  GefaBscheiden  sind  auch  die  Adven- 
titialzellen vermehrt.  Diese  letzteren  enthalten  in  sehr  groBer 
Menge  Tusche;  auch  die  Lymphozyten  konnen  mit Tuschekornern 
beladen  sein. 

Wir  wollen  nun  versuchen,  uns  ein  Bild  davon  zu  machen, 
wie  die  Aufnahme  und  Fortschaffung  der  injizierten  Tusche 
statthat.  Die  Verletzungen  der  oben  beschriebenen  vier  Prapa- 
rate  werden  dabei  erganzt  werden  durch  die  bei  Praparaten  von 
6,  12  Stunden,  4  mal  24,  5  mal  24,  7  mal  24,  12  mal  24  Stun-, 
den  nach  der  Verletzung  getoteten  Tieren  wahrgenommenen  Be- 
f unde ,  ohne  daB  es  notig  erscheint ,  diese  gleich  ausfuhrlich 
wiederzugeben. 

Zunachst  liegt  die  Tusche  in  Klumpen  innerhalb  der  durch 
den  Einstich  bedingten  Verletzung.  Eine  sofortige  Diffundierung 
in  das  umgebende  Hirn  findet  nicht  statt,  wohl  weil  dies  da- 
vor  noch  geschiitzt  ist  durch  die  dazwischenliegende  Blutung. 
6  mal  24  Stunden  nach  der  Verletzung  trifft  man  aber  schon 
einige  Zellen  —  sowohl  Glia-  wie  Ganglienzellen  —  an,  die  stark 
mit  Tusche  vollgepfropft  sind.  In  dieser  Zeit  ist  stellenweise 
schon  eine  netzformige  Anordnung  der  Tusche  wahrnehmbar; 
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es  beginnt  also  schon  die  Aufnahme  der  Tusche  durch  das 
Parenchym.  Das  Blut  wird  bald  resorbiert,  uiid  dieser  Auf- 
nahmeprozefi  der  Tusche  schreitet  rascli  fort.  Nach  12  Stun- 
den  ist  schon  eine  deutliche  nelzformige  Anordnung  der  Tusche 
zu  erkcnnen,  und  in  der  Umgebung  der  Verletzung  findet  sich 
eine  bedeutende  Anzahl  von  Glia-  und  Ganglienzellen  mit  Tusche 
beladen.  Die  allgemeine  Diffusion  der  Tusche  nirnmt  noch  zu, 
was  wir  daran  erkennen,  daB  die  nelzformige  Anordnung  der 
Tusche  1  mal  24  Stunden  nach  der  Verletzung  deutlicher  aus- 
gepragt  und  weiter  vorgedrungen  ist.  Zugleich  aber  sehen  wir 
schon  einen  anderen  ProzeB  sich  abspielen,  namlich  das  In- 
Aktion-treten  von  fiir  die  Funktion  des  Zentralorgans  weniger 
wichtigen  Zellen,  um  die  speziell  nervosen  Zellen  von  der  Tusche 
zu  befreien  oder  zu  schiitzen.  DaB  der  Saftestrom  die  Tusche 
riicksichtslos  iiberallhin  mitfiihrt,  wird  dadurch  gezeigt,  daB  die 
Tuschekorner  in  alien  Elementen  der  Rinde  gefunden  werden. 
Eine  einzige  Ausnahme  machen  nur  die  Muskelzellen,  in  denen 
niemals  auch  nur  ein  einziges  Tuschekornchen  angetroffen  wurde. 
Dieses  ist  aber  vielleicht  dadurch  zu  erklaren,  daB  dorthin  keine 
Tusche  gelangenkann,  weilalle  durch  den  Saftestrom  mitgefiihrten 
Korner  durch  die  davorliegenden  Adventitialzellenzuriickgehalten 
wurden.  Wir  konnten  aus  der  netzformigen  Anordnung  der 
Tusche  darauf  schlieBen,  daB  der  Saftestrom  ebenso  verlauft;  es 
ist  aber  auch  moglich,  in  dieser  Verteilung  einen  Beweis  zu  er- 
blicken  fiir  die  Heldsche  Auffassung^),  daB  ein  von  den  Glia- 
zellen  produziertes  dreidimensionales  protoplasmatisches  Netz- 
werk,  dessen  grobere  Balken  den  protoplasmatischen  Ausliiu- 
fern  der  Gliazellen  entsprechen,  die  ganze  Masse  des  zentralen 
Gewebes  durchsetzt.  Die  Beobachtung,  daB  die  mit  Tusche  be- 
ladenen  Auslaufer  der  Gliazellen  sich  in  diesem  feinen  Netz- 
werk  von  Tusche  verlieren,  ist  geeignet,  dieser  letzten  Auffassung 
als  Stiitze  zu  dienen. 

DaB  der  Neigung  des  Saftestroms,  die  Tusche  iiberallhin 
gleichmaBig  zu  verschleppen,  andere  Kriifte  entgegenarbeiten, 
haben  wir  schon  in  dem  Verhalten  der  Adventitialzellen  go- 
sehen,  die  imstande  waren,  samtliche  zu  ihnen  gelangendc  Tusche- 
korner zuriickzuhalten,  so  daB  keins  zu  den  Muskelzellen  ge- 
langen  konnte.  (Vielleicht  aber  sind  die  Muskelzellen  iiberhaupt 


I)  Hans  Held,  liber  den  Bau  der  Neuroglia  und  iiber  die  Wand  der  Lyinpli- 
gefaBe  in  Haut  und  Sclileiniliaut.  Abhandl.  der  niath.-pliys.  Kl.  d.  Sachs.  Gesellscli. 
d.  Wissensch.    Bd.  28,  Heft  4. 
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iiicht  imstande,  Tuschekorner  aufzunehmen;  da6  die  Adventitial- 
zellen  namlich  imstande  sein  sollten,  alle  Tusche  zuruckzuhalten, 
wird  dadurch  unwahrscheinlich,  daB  bei  kleinen  Venen  und  Ka- 
pillaren  Tusche  in  den  Endothelzellcn  beobachtet  wurde.)  x\uch 
konnen  wir  erkennen,  dafi  den  Gliazellen  eine  besondere  Befahi- 
gung  zur  Zuruckhaltung  der  Tusche  zukommt;  sehen  wir  doch, 
wie  in  ihnen  die  Tusche  viel  dichter  angeordnet  ist  als  im  um- 
gebenden  Gewebe.  Besonders  deutlich  erkennen  wir  dies  an 
der  Tatsache,  daB  die  langen  Fortsatze  von  gewucherten  Glia- 
zellen mit  Tuschekornern  vollgespickt  sind,  und  an  der  haufig 
gemachten  Beobachtung,  daB  iiber  einer  nur  verhaltnismilBig 
wenig  Tuschekorner  enthaltenden  Ganglienzelle  die  mit  Tusche- 
kornern reichbeladenen  Arme  von  inWucherung  begriffenen  Glia- 
zellen liegen. 

Die  besonderen  Beziehungen  der  Gliazellen  zu  den  Ganglien- 
zellen  erkennen  wir  daraus,  daB  wir  iiberall,  wo  eine  Schadigung 
der  Ganglienzellen  statthatte,  eine  Reaktion  der  Glia  beobachten. 
Die  Anordnung  der  Tuschekorner  gestattet  uns  nahere  Schliisse 
iiber  die  Art  dieser  Beziehungen.  Wo  die  schadigenden  Stoffe, 
hier  die  Tuschekorner,  in  die  Ganglienzellen  eingedrungen  sind, 
erkennen  wir,  daB  die  Glia  zu  wuchern  beginnt  und  in  Funktion 
tritt,  die  Ganglienzelle  zu  schiitzen,  sie  von  den  in  ihr  liegenden 
Tuschekornern  zu  befreien.  Dieser  ProzeB  ist  nicht  iiberall  gleich- 
weit  fortgeschritten ;  wahrend  an  einer  Stelle  die  Ganglienzelle 
noch  viel  Tuschekorner  enthalt,  die  Trabantzellen  noch  eine 
geringe  Reaktion  zeigen  und  noch  wenig  Tusche  in  sich  auf- 
genommen  haben,  enthalt  an  einem  anderen  Orte  die  Ganglien- 
zelle nur  mehr  wenige  Tuschekorner  im  Gegensatz  zu  den  schwer- 
beladenen  Trabantzellen.  Wir  bemerken  auch,  daB  dort,  wo  eine 
Ganglienzelle  zugrunde  gegangen  ist,  die  in  ihr  aufgespeichert 
gewesenen  Tuschekorner  nicht  einfach  wieder  vom  Saftestrom 
weiterverbreitet  werden,  sondern  wir  sehen,  wie  diese  in  den 
gewucherten  Trabantzellen  zuriickgehalten  werden. 

Wo  wir  —  immer  ganz  nahe  der  Verletzung  —  Ganglienzellen 
vollgepfropft  mit  Tusche  finden,  ohne  daB  die  Glia  eine  Reaktion 
zeigte,  ist  dies  wohl  so  zuerklaren,  daB  durch  die  Verletzung  die 
Gliazellen  —  und  Ganglienzellen  —  so  schwer  mitbetroffen  wur- 
den,  daB  sie  nicht  mehr  in  Aktion  treten  konnten,  vielleicht  voll- 
kommen  getotet  wurden.  Das  Vorkommen  von  regressiv  veriin- 
derten  Gliazellen  schon  1  mal  24  Stunden  nach  der  Verletzung 
diirfte  auch  auf  deren  direkten  EinfluB  zuriickzufuhren  sein. 
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Diese  Tatigkeit  der  Gliazellen,  die  Ganglienzellen  vor  der 
Tuscheinvasion  zu  bewahren  und  zu  befreien,  schreitet  lebhaft 
fort.  3  mal  24  Stunden  nach  der  Verletzung  finden  wir  in  den 
Ganglienzellen  nur  mehr  wenig  Tuschekorner  enthallen,  dagegen 
beherbergen  die  Gliazellen  zum  Teil  ganz  bedeutende  Mengen 
von  Tusche.  Zugleich  aber  fallt  auf,  dafi  die  grofien  gewucberten 
Formen  seltener  werden,  und  dafi  viele  regressive  Formen  von 
Gliazellen  anzutreffen  sind.  Wir  miissen  daraus  schlieBen,  da6 
die  von  diesen  Zellen  zu  leistende  Arbeit  schon  verrichtet  ist, 
und  diirfen  erwarten,  eine  andere  Zellart  finden  zu  konnen,  die 
das  von  den  Gliazellen  begonnene  Werk  vollendet. 

Wir  finden  diese  Zellen  in  den  Gitterzellen.  Bevor  wir  uns 
aber  auf  deren  Rolle  naber  einlassen  konnen,  ist  es  notig,  das 
Verhalten  der  GefaBe  im  Zusammenhang  mit  der  Pia  in  bezug 
auf  die  Tuscheaufnahme  zu  besprechen. 

Es  zeigt  sich,  daB  die  Tuscbe  schon  sechs  Stunden  nach 
der  Verletzung  durch  den  Saftstrom  weit  durch  die  ganze  Pia 
verschleppt  ist,  und  daB  die  GefaBe  dann  schon  eine  Tatigkeit 
begonnen  haben.  Ein  Teil  der  Tusche  ist  in  den  Piazellen  auf- 
genommen,  ein  anderer  liegt  frei  zwischen  den  Zellen.  In  der 
Umgebung  von  den  GefaBen  ist  schon  eine  Einwanderung  von 
Zellen  zu  konstatieren.  Wir  finden  bier  meistenteils  einkernige 
und  mehrkernige  Leukozyten,  doch  auch  Lymphozyten,  tlber- 
gangsformen  zu  Plasmazellen  und  echte  Plasmazellen  sind  schon 
anzutreffen.  In  vielen  dieser  Zellen  ist  keine  Tusche,  andere  da- 
gegen enthalten  viele  Korner;  am  bevorzugtesten  scheinen  die 
Lymphozyten  zu  sein,  wahrend  die  Plasmazellen  nur  ausnahms- 
weise  wenige  Tuschekorner  enthalten. 

Dieselben  Zellen,  die  wir  hier  in  der  Umgebung  der  GefaBe 
treffen,  liegen  auch  in  der  Adventitialscheide  der  RindengefaBe 
in  der  Nahe  der  Verletzung;  auch  die  Tuscheverteilung  ist  eine 
ahnliche :  viel  Tusche  liegt  in  den  Adventitialzellen  und  in  den 
Lymphozyten,  wenig  in  den  Leukozyten,  der  groBte  Teil  aber 
liegt  noch  frei  auBerhalb  der  Zellen.  Bemerkenswert  ist,  daB 
die  Exsudatzellen  niemals  auBerhalb  der  GefaBscheiden  liegen. 
DaB  die  Muskelzellen  niemals  Tusche  enthalten,  wurde  schon 
erwahnt. 

Allmahlich  erfahren  die  Exsudatzellen  eine  Zunahme;  zu 
gleicher  Zeit  aber  tritt  auch  eine  Verschiebung  ein  in  ihrer  Zu- 
sammensetzung :  wahrend  die  Anzahl  der  Lymphozyten  verhalt- 
nismaBig  zunimmt,  gehen  die  Leukozyten  zuriick.  1  mal  24  Stun- 


187 


den  nach  der  Verleizung  ist  nur  mehr  wenig  freie  Tusche  vor- 
handen:  In  der  Pia  finden  wir  die  meiste  Tusche  innerhalb  der 
Pial-  und  Adventitialzellen  und  der  zwischen  den  Piazellen  ge- 
legenen  spindelformigen ,  jedenfalls  von  den  Adventitialzellen 
stammenden  Zellen,  in  der  Rinde  in  den  Zellen  der  GefaBscheiden. 
Von  den  Exsudatzellen  enthalten  die  Lymphozyten  und  die  (Jber- 
gangsformen  zu  Plasmazellen  die  meisten  Tuschekorner;  sel- 
tener  liegt  Tusche  in  den  echten  Plasmazellen  oder  Leukozyten. 
Die  Leukozyten  sind  in  geringerer  Anzahl  vorhanden;  dies  gilt 
besonders  von  den  polynuklearen,  wahrend  die  groBen,  einker- 
nigen  noch  reichlich  mit  den  verschiedensten  Kernformen  vor- 
kommen. 

Die  Exsudatzellen  nehmen  nun  sehr  rasch  ab,  die  Leuko- 
zyten schwinden  ganz,  2  mal  24  Stunden  nach  der  Verletzung 
sind  nur  mehr  wenig  einkernige  Leukozyten,  Plasmazellen  und 
Ubergangsformen  nachweisbar,  3  mal  24  Stunden  kommen  sie 
sogar  nur  mehr  selten  vor,  wahrend  sich  eine  Vermehrung  der 
adventitialen  Elemente  erkennen  laBt. 

Eine  besondere  Tatigkeit  entwickeln  die  kleinen  Gefafie  im 
Bereiche  der  Verletzung.  Hier  findet  schon  vom  zweiten,  ausge- 
sprochen  vom  dritten  Tage  an  eine  gewaltige  SproBbildung,  Neu- 
bildung  von  GefaBen  statt.  Und  deutlich  konnen  wir  hier  er- 
kennen, wie  die  neugebildeten  GefaBsproBzellen  sich  umbilden. 
Hier,  wo  die  meiste  Tusche  liegt,  losen  sie  sich  ab  vom  GefaB- 
sproB,  nehmen  erst  eine  ovale,  dann  eine  mehr  runde  Form  an, 
wandern  in  das  Gewebe  ein,  beladen  sich  mit  Tuschekornern 
und  zeigen  am  mit  Alkohol  behandelten  Praparate  die  typische 
gitterformige  Anordnung  des  Protoplasmas.  Die  Bilder  sind  hier 
so  deutlich,  daB  nicht  daran  gezweifelt  werden  kann,  daB  diese 
Art  der  Kornchenzellen  von  den  GefaBsprossen  stammt,  DaB 
unter  den  Kornchenzellen  auch  an  dieser  Stelle  andere  Elemente 
—  veranderte  Gliazellen  —  vorkommen,  wurde  schon  erwahnt; 
diese  sind  aber  von  den  Gitterzellen  zu  unterscheiden.  In  den 
nilchsten  Tagen  halt  diese  Neubildung  von  GefaBen  und  Pro- 
duktion  von  Gitterzellen  noch  an;  wir  bemerken,  daB  die  den 
Gitterzellen  ahnlichen  Gliazellen  seltener  werden,  und  daB  sie 
weniger  Tusche  enthalten  als  die  Gitterzellen.  Manchmal  sieht 
es  auch  so  aus,  als  wiirden  sich  Zellen  aus  der  Adventitia  von 
GefaBen,  die  am  Rande  der  Verletzung  liegen,  in  Gitterzellen  um- 
wandeln;  wir  konnen  uns  aber  dann  immer  iiberzeugen,  daB 
dies  Gitterzellen  sind,  die  von  danebenliegenden  GefaBsprossen 
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stammen,  und  die  sich  nur  iiber  odcr  zwischen  die  Adventitial- 
zellen  geschoben  haben.  Da  hier,  besonders  in  den  Praparaten  3, 
4  und  5  Stunden  nach  der  Verletzung,  die  Adventitialzellen  eine 
deulliche  Wuchemng  zeigen ,  da  deutlich  ihre  hervorragende 
Eigenschaft,  Tuschekorner  in  sich  aufzunehmen,  zutage  tritt,  da, 
wie  aus  der  massenhaften  Bildnng  von  Gitlerzellen  aus  GefaB- 
sprossen  hervorgeht,  eine  energische  Tendenz  des  Gewebes  vor- 
liegt,  die  Tusche  moglichst  bald  fortzuschaffen,  konnen  wir  sagen, 
daB  hier  alle  Bedingungen  vorhanden  sind,  die  iiberhaupt  ge- 
wiinscht  werden  konnten,  um  auch  aus  den  Adventitialzellen 
Gitterzellen  hervorgehen  zu  lassen,  —  falls  solches  iiberhaupt 
moglich  ist.  Durch  die  Tatsache,  daB  dieses  hier  nun  nicht  statt- 
hat,  scheint  mir  mit  ziemlicher  Sicherheit  bewiesen  zu  werden, 
daB  Gitterzellen  —  im  Gegensatz  zu  der  Vermutung  N  i  B 1  s  — 
nicht  auch  aus  Adventitial-,  sondern  nur  aus  Endothelzellen  ge- 
bildet  werden  konnen.  Dagegen  glaube  ich  nicht,  daB  das  Hier- 
nicht-vorhanden-sein  von  Gitterzellen  in  der  Pia  zu  dem  Schlusse 
berechtigt,  es  konnten  diese  Elemente  in  den  weichen  Hirn- 
hauten  nicht  gebildet  werden,  sie  miiBten  also,  falls  sie  irgend- 
wann  in  ihnen  gefunden  werden,  eingewandert  sein.  Durch  die 
rasche  Verteilung  der  Tusche  in  der  Pia  entsteht  keine  solche 
Anhaufung,  daB  die  Anregung  zur  Bildung  von  Gitterzellen  eine 
so  bedeutende  ware  wie  in  der  Verletzung:  ware  sie  groBer  ge- 
wesen,  so  waren  vielleicht  Gitterzellen  auch  in  ihnen  entstanden. 
In  den  spateren  Praparaten  sehen  wir  die  Exsudatzellen  mehr 
und  mehr  abnehmen.  Die  meiste  Tusche  wird  in  den  Adven- 
titialzellen gefunden.  Im  Gebiete  der  Verletzung  selbst  findet 
Narbenbildung  durch  Glia  und  Fibroblasten  statt,  die  Gitterzellen 
nehmen  vom  5.  bis  6.  Tage  an  deutlich  ab,  12  Tage  nach  der 
Verletzung  sind  sie  aber  immer  noch  vorhanden  und  enthalten 
auch  noch  Tusche.  AuBerhalb  der  Verletzung  liegt  Tusche  zu 
dieser  Zeit  nur  mehr  in  den  Adventitialzellen. 

Bemerkenswert  ist,  daB  in  der  Umgebung  von  groBeren  Ge- 
faBen  der  Pia,  in  deren  Adventitialzellen  viel  Tusche  abgelagert 
ist,  noch  12  Tage  nach  der  Verletzung  vereinzelte  Plasmazellen 
gefunden  werden  konnen. 

Vom  vierten  Tage  an  ist  in  den  Ganglienzellen  keine  Tusche 
mehr  zu  finden.  Wenn  es  auch  manchmal  noch  scheint,  als 
konne  man  hie  und  da  ein  Tuschekornchen  in  einer  Ganglion - 


1)  Zur  Histopathologie  der  paralytischen  Rindenerkrankung  S.  334. 
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zelle  entdecken,  so  laBt  sicli  doch  immer  feststellen,  daB  dies 
dann  in  dem  Fortsatz  einer  danebenliegenden  Gliazelle  ge- 
legen  ist. 

Auch  in  den  Gliazellen  nimmt  die  Tusche  mehr  und  mehr  ab. 
Schon  sechs  Tage  nach  der  Verletzung  enthalten  nur  mehr  die 
immittelbar  an  der  Verletzung  gelegenen  Gliazellen  Tusche. 
Etwas  weiter  entfernt  von  der  Verletzung  findet  man  zu  dieser 
Zeit  viel  Wucherungsformen  der  Glia  niit  Kernteilungsfiguren ; 
es  hangt  dies  zusammen  mit  dem  Zustand  der  durch  die  Ver- 
letzung mitbetroffenen  Ganglienzellen.  Tusche  ist  nicht  in  ihnen 
vorhanden.  12  Tage  nach  der  Verletzung  liegt  Tusche  nur  mehr 
in  wenigen  Gliazellen  der  Narbe. 

Legen  wir  uns  nun  die  Frage  vor,  welche  Zellen  der  Rinde 
phagozytare  Eigenschaften  haben,  so  miissen  wir  meiner  Mei- 
nung  nach  zu  einem  etwas  anderen  Resultate  kommen  als  C  e  r  - 
letti. 

Wenn  wir  auch  an  den  Gliazellen  keine  amoboiden  Bewe- 
gungen  nachweisen  konnen,  so  konnen  wir  doch  ihre  Fahigkeit, 
die  Tuschekorner  aus  den  Ganglienzellen  in  sich  aufzuspeichern, 
nicht  verkennen.  Sie  haben  also  gewisse  phagozytare  Eigen- 
schaften. Sehr  groB  aber  sind  diese  nicht.  Die  Zellen  zeigen 
bald  regressive  Veranderungen,  und  andere,  hierzu  besser  ge~ 
eignete  Zellen  iibernehmen  das  Werk.  Es  sind  dies  die  Zellen 
des  GefaB-Bindegewebs-Apparates.  Und  zwar  zeigen  die  von  den 
Endothelien  gebildeten  Gitterzellen  die  groBte  Befahigung  zur 
aktiven  Phagozytose,  wahrend  die  Adventitialzellen  in  beson- 
derer  Weise  befahigt  erscheinen,  in  sie  gelangende  Tuschekorner 
zuriickzuhalten  und  so  unschadlich  zu  machen.  Daneben  zeigen 
auch  noch  die  Zellen  hamatogenen  Ursprungs  phagozytare  Eigen- 
schaften. Wenig  in  Betracht  kommen  die  polynuklearen  Leuko- 
zyten.  Sie  treten  zunachst  in  ziemlich  groBer  Zahl  auf,  um  bald 
zu  verschwinden ;  Tuschekorner  nehmen  sie  nicht  viel  in  sich 
auf.  Etwas  mehr  tun  dies  die  einkernigen  Leukozyten,  aber  auch 
sie  zeigen  geringere  phagozytare  Eigenschaften  als  die  Lympho- 
zyten,  die  von  Anfang  an  in  verhaltnismaBig  geringer  Anzahl 
nachweisbar  sind,  dann  gegen  die  Leukozyten  zunehmen  und 
noch  lange  gefunden  werden,  wenn  alio  Leukozyten  schon  langst 
verschwunden  sind.  Ahnlich  wie  die  Lymphozyten  verbal len 
sich  die  tJbergangsformen.  Die  echten  Plasmazellen  zeigen  kaum 
phagozytare  Eigenschaften;  nur  ausnahmsweise  werden  einzelne 
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Tuschekorner  in  ihnen  gefunden.  Zu  erwiihnen  ist  ihr  Iriihes 
Auflreten  und  ihre  lange  Persistcnz. 

Die  Piazellen  zeigeri  ebenfalls  eine  gewisse  Fahigkeit,  die 
Tuschekorner  zuriickzuhalten.  Um  die  GefaBe  der  Pia  findet  in 
gleicher  Art  eine  Ansammlung  von  Exsudatzellen  siatt  wie  inner- 
halb  der  Scheiden  der  Hirnrindengefafie.  Das  Verhalten  der 
Lympho-  und  Leukozyten  ist  das  gleiche  wie  dort.  Die  Tusche 
wird  von  den  Piazellen  ziemlich  bald  abgegeben,  urn  in  den 
Adventitialscheiden  der  GefaBe  aufgespeichert  zu  werden. 

Aus  dem  Verhalten  der  Lymphozylen  in  meinen  Praparaton 
kann  man,  glaube  ich,  nicht  zu  dem  gleichen  Resultat  koramen 
wie  N  i  B 1 1) ,  der  den  Schlufi  fiir  gerechtfertigt  halt,  daB  auch  die 
Lymphozyten  emigrationsfahig  sind.  Die  Lymphozyten  zeigen 
ein  anderes  Verhalten  als  die  polynuklearen  Leukozyten.  Wiih- 
rend  letztere  zunachst  in  groBer  Zahl  auftreten,  um  dann  rasch 
zu  verschwinden,  zeigen  erstere  ein  mehr  stetiges  Verhalten :  sie 
erscheinen  zunachst  in  geringer  Zahl,  scheinen  langsam  zuzu- 
nehmen  und  nehmen  sehr  langsam  ab.  Mir  scheint  auch  hier 
die  Annahme  von  0.  Israel  2)  am  wahrscheinlichsten,  daB 
sie  passiv  durch  den  Lymphstrom  eingeschwemmt  wurden. 

liber  die  Entstehung  und  Bedeutung  der  Plasmazellen  konnte 
aus  meinen  Praparaten  nichts  Sicheres  ermittelt  werden :  jeden- 
falls  zeigen  sie,  trotzdem  vielfach  Fortsatze  an  ihnen  beobachtet 
wurden,  keine  irgendwie  nennenswerten  phagozytaren  Eigen- 
schaften;  auch  haben  sie  eine  geringe  Neigung  zu  schnellem 
Zerfall. 

Wir  haben  gesehen,  daB  die  Tusche  definitiv  in  den  Adven- 
titialzellen  abgelagert  wird.  Fiihren  wir  also  an  einer  bestimmten 
Stelle  Tusche  in  die  Hirnsubstanz  ein,  so  mufi  es  gelingen,  aus 
der  Tuscheverteilung  in  den  Adventitialscheiden  den  Weg  ab- 
lesen  zu  konnen,  den  der  Lymphstrom  geht. 

Aus  meinen  Praparaten  scheint  mir  hervorzugehen,  daB  der 
Lymphstrom  unabhangig  vom  Blutstrom  von  innen  nach  der 
Hirnoberflache  zu  gerichtet  ist;  um  hieriiber  aber  mit  Sicherheit 
etwas  aussagen  zu  konnen,  reichen  meine  Praparate  nicht  aus. 
Nachdem  die  erforderlichen  Experimente  gemacht  sein  werden, 
hoffe  ich  in  einer  zweiten  Arbeit  dariiber  berichten  zu  konnen. 

1)  1.  c.  S.  369. 

2)  Berl.  klin.  Woclienschrift  1905,  Nr.  18,  S.  529. 
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Erkliirung  dor  Abbildungen. 

Tafel  XXI  a. 

Zu  Fig.  1.    Pia  6  Stundon  nach  der  Verletzung. 

Thio.nin.  Zelloidinoinbettung.  Die  Gehirnoberllache  befindet  sicli  oben. 
Bei  g  ist  eine  in  Mitleidenschaft  gezogene  Ganglienzelle,  die  deutliche  Ver- 
iinderungen  der  fiirbbaren  Substanzportionen  zeigt.  Innerhalb  der  Pia  liegen 
noch  zwei  Klumpen  von  freier  Tusche  (rechts  und  links  in  der  Abbildung). 
An  anderen  Stelien  zeigt  die  strichformige  Anordnung  der  Tuschepartikel- 
chen,  daB  diese  scbon  in  Zellteile  aufgenommen  sind.  Bei  pi  finden  sich 
Plasmazellen,  in  deren  Auslaufern  einzelne  Tuschekurnchen  enthalten  sind. 
AuBerdem  befinden  sich  noch  polynukleare  Leukozyten  ira  Gewebe,  so  einer 
mit  drei  Kernen  oberhalb  des  Tuscheklumpens  rechts.  Links  neben  der  am 
meisten  links  gelegenen  Plasmazelle  eine  tJbergangsform  zwischen  Lympho- 
zyt  und  Plasmazelle.  Rechts  und  unterhalb  von  1  polynukleare  Leukozyten. 

Zu  Fig.  2.  Pia  in  der  Umgebung  eines  GefaBes.  1  mal  24''  nach  d.  Verl. 

Thionin.  Zelloid.  Es  finden  sich  noch  groBere  Klumpen  von  anschei- 
nend  freiliegender  Tusche  (blasser  gefarbt,  weil  sie  unterhalb  des  Ge- 
sichtsfeldes  liegen).  AuBerdem  sieht  man  die  groBzelligen  platten  Pia- 
zellen,  die  feine  Tuschekornchen  enthalten,  daneben  polynukleare  Leuko- 
zyten (1)  und  Lymphozyten  (ly)  mit  nur  gelegentlich  einigen  Tuschekornchen. 
Eine  Plasmazelle  (pi)  enthalt  keine  Tusche.  Rechts  neben  ihr  liegt  eine 
aus  den  GefaBen  stammende  Zelle ,  ein  einkerniger  groBer  Leukozyt  mit 
gewulstetem  Kern.  Ahnliche  Formen  mit  dunklem  Kerne  liegen  neben 
der  Piazelle  rechts. 

Zu  Fig.  3.    Ortlichkeit  wie  2.    2  mal  24i'  nach  d.  Verl. 

Kresylviolett.  Zelloid.  Freie  Tusche  ist  nicht  mehr  nachweisbar.  Die 
Piazellen  enthalten  Tuschekorner  in  verschiedener  Menge.  Bei  einer  lang- 
lichen  Zelle  (1.  unten  im  Praparat),  die  einen  groBeren  schwarzen  Tusche- 
klumpen  enthalt,  ist  dadurch  die  Identifikation  erschwert.  Es  scheint 
sich  jedoch  um  eine  Exsudatzelle  zu  handeln,  um  eine  ahnliche  Form 
wie  die  in  gleicher  Hohe  rechts  gelegene  rundkernige  Zelle  mit  halb- 
mondformigem  Protoplasmasaum  an  der  linken  Seite. 

Zu  Fig.  4.    Ortl.  wie  2.    3  mal  24"  nach  d.  Verl. 

Kresylviolett.  Zelloid.  Es  sind  keine  Exsudatzellen  vorhanden.  Die 
Menge  der  Tusche  hat  stark  abgenommen.  Es  sind  sehr  viele  spindel- 
formige  Zellen  im  Gewebe,  anscheinend  in  Neubildung  begriffen.  Bei  pi 
eine  Plasmazelle. 

Tafel  XXI  b. 

Zu  Fig.  5.    Ortl.  wie  2.    6  mal  24"  nach  d.  Verl. 

Kresylviolett.  Zelloid.  In  den  groBen  Piazellen  ist  noch  wenig  Tusche 
vorhanden.  Bei  e  Endothelzellen  eines  klcinen  GefaBes,  die  einige  Tusche- 
kornchen enthalten.   Bei  pi  Plasmazellen  mit  Auslaufern,  aber  ohne  Tusche. 

Zu  Pig.  6.    Ortl.  wie  2.    12  mal  24"  nach  d.  Verl. 

Seifenmethylenblau.  Keine  Einbettung.  Es  handelt  sich  um  die  Ad- 
ventitia  eines  groBeren  GefaBes.  Exsudatzellen  sind  nicht  vorhanden.  Die 
Adventitialzellen  enthalten  ziemlich  viel  Tusche. 

Zu  Fig.  7.   Ganglienzelle  mit  Trabantzelle  1  mal  24"  nach  d.  Verl. 

Kresylviolett.  Keine  Einbettung.  (Die  Figur  ist  in  der  Reproduktion 
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nic.ht  gut  wiedergegeben  ;  es  liegt  die  TrabantzelJe  etwas  iiber  der  Gauglioii- 
zelle ;  einige  Fortsiitze,  die  durch  die  Reproduktion  zu  sehr  vorwischt  sind, 
lagen  iiber  der  Ganglienzelle.)  In  der  Gliazelle  iiieiir  Tusche  als  in  der 
Ganglienzelle ,  die  jedocb  auch  noch  mohrere  Korner  enthalt.  Die  Zelle 
ist  aus  der  Rinde  in  der  Umgebung  der  Verletzung. 

Zu  Fig.  8.    Ganglienzelle  3  mal  24''  nach  d.  Verl. 

Toluidin.  Zelloid.  Die  Ganglienzelle  g  (ebenfalls  in  der  Jlepro- 
duktion  nicht  gut  wiedergegeben)  enthalt  keine  Tusche  mehr,  wiihrend 
die  danebenliegenden  gewucherten  Gliazellen  mit  langen  Fortsatzen  und 
groSen,  blassen  Kernen  viel  Tusche  enthalten.  Die  Ganglienzelle  zeigt 
starke  Veranderungen  des  Kerns  und  der  farbbaren  Substanzportionen, 
noch  mehr  wie  die  in  Fig.  7.  Sie  liegt  ebenfalls  in  der  Rinde  in  der 
Nahe  der  Verletzung. 

Zu  Fig.  9.    Gliazelle  2  mal  24"  nach  d.  Verl. 

Kresylviolett.  Zelloid.  Die  Gliazelle  zeigt  ganz  lange,  kaum  sicht- 
bare  faserartige  Fortsiitze,  die  teilweise  gar  nicht  zu  erkennen  wiiren, 
wenn  nicht  feine  Tuschekornchen  in  ihnen  abgelagert'  waren.  Sio  liegt 
nahe  der  Verletzung. 

Zu  Fig.  10.    Plasmazellen  6**  nach  d.  Verl. 

Toluidin.  Zelloid.  Durch  die  Farbung  tritt  die  Metachromasie 
sehr  schon  zutage.  Die  Plasmazellen  enthalten  einen  feinen  Staub  von 
Tusche.   Sie  stamraen  aus  der  Adventitialscheide  einer  kleinen  Arterie. 

Zu  Fig.  11.   GefaBsproB  mit  Gitterzellen,  3  mal  24"^  nach  d.  Verl. 

Kresylviolett.  Zelloid.  Entwickelung  von  Gitterzellen  aus  den  Ge- 
hirnsproBzellen.  Man  sieht,  wie  diese  aus  den  spindelformigen  SproBzellen 
(rechts)  entstehen,  wahrend  links  unter  den  beiden  Adventitialzellen  eine 
schon  freigewordene  Gitterzelle  liegt. 

Zu  Fig.  12.    Dasselbe  wie  11,  6  mal  24''  nach  d.  Verl. 

Stiirmische  Entwickelung  von  Gitterzellen.  Links  schieben  sich 
zwischen  die  in  Entwickelung  begrift'enen  Gitterzellen  SproBzellen  ein, 
Die  beiden  letzten  Figuren  stammen  aus  dem  Gebiete  der  Verletzung  selbst. 

Zu  Fig.  13.    Kleine  Arterie  6  mal  24''  nach  d.  Verl. 

Kresylviolett.  Zelloid.  Die  Tusche  liegt  nur  in  den  Adventitialzellen 
(ad).  Die  an  ihrer  spiraligen  Windung  kenntlichen  Muskelzellen  (m)  [vgl. 
Forster,  Anat.  Anzeiger  1904,  S.  338]  enthalten  keine  Tusche,  ebenso- 
wenig  die  Endothelzellen  (e). 

Zu  Fig.  14.    Tuschevcrteilung  2  mal  24''  nach  d.  Verl. 

Toluidin.  Zelloidin.  Bei  g  liegt  eine  veranderte  Ganglienzelle,  die 
ziemlich  viel  Tuschekorner  enthiilt.  Darunter  liegt  ein  groBerer  dreieckiger 
Tuscheklumpen,  der  einer  mit  Tusche  vollgepfropften  Ganglienzelle  zu  ent- 
sprechen  scheint,  ebenso  wie  die  dreieckige  Anhaufung  von  Tuschekornern 
links  unten  im  Bilde,  Die  iibrigen  Zellen  sind  Gliazellen.  Man  sieht 
ein  feines  Netzwerk  von  Tuschekornern,  in  das  die  mit  Tusche  bcladenen 
Fortsatze  der  Gliazellen  fast  iiberall  iiberzugehen  scheinen.  Diese  Stelle 
liegt  direkt  neben  der  Verletzung. 

(Alle  Schnitte  sind  10  dick.) 


Kliiiische  iind  anatoinisclie  Ilntersucliungen  ttber 
eine  besoudere  Form  voii  familiiirer  amaurotischer 

Idiotie. 


Von  Privatdozent  Dr.  Walther  Spiklmkyer, 

AsBistenzarzt  der  Kitnik. 


[Aus  der  psychialrischen  Klinik  in  Freiburg  i.  B.:  Prof.  Ur.  Ho  die.] 

Mit  Taf.  XXII  u.  XXIII. 

Die  Erforschung  der  angeborenen  oder  in  friiher  Kindheit 
erworbenen  schweren  Defektzustande,  die  man  heute  noch  unter 
dem  Sammelnamen  „Idiotie"  zusammenfaBt,  zeigt  uns,  daB  es 
gelingt,  daraus  eine  Reihe  der  verschiedenartigsten  Krankheits- 
gruppen  abzusondern.  Die  scheinbare  Gleichformigkeit  und  die 
Eintonigkeit  der  klinischen  Bilder  machen  es  begreiflich,  dafi 
bei  diesen  Versiichen  einer  Abgrenzung  natiirlicher  Krankheits- 
formen  die  rein  klinische  Beobachtung  nur  verhaltnismaBig  diirf- 
tige  Erfolge  aufzuweisen  hat.  Die  Fiihrerschaft  bei  der  Erfor- 
schung dieses  Gebietes  hat  die  pathologische  Anatomic 
(Ballet,  Kraepelin24). 

Was  hier  bereits  an  Gebiet  gewonnen  ist,  dariiber  hat  A 1  z  - 
h  e  i  m  e  r  1  in  seinem  Aufsatz  „uber  die  anatomischen  Grundlagen 
der  Idiotie"  berichtet.  Ein  Teil  dieser  anatomisch  erforschten 
Idiotien  laBt  sich  auf  herdformige  Zerstorungen  des  Gehirns  zu- 
riickfUhren;  je  friiher  sie  entstanden  sind,  desto  groBer  der  Ein- 
fluB,  den  sie  auf  die  allgemeine  Entwickelung  des  Gehirns  haben. 
In  einem  anderen  Teile  sind  die  den  idiotischen  Zustanden  zu- 
grunde  liegenden  Hirnveranderungen  primare  Storungen  der  Ent- 
wicklung,  Aplasien  und  Agenesien,  verschieden  nach  Lokali- 
sation  und  Intensitat.  Wieder  andere  Falle  von  Idiotie  lassen 
sich  einzelnen  gut  bekannten  Typen  diffuser  Rindenerkrankungen 
einordnen.  Das  gilt  z.  B.  von  den  Fallen  infantiler  Paralyse  und 
von  den  verschiedenen  Formen  zerebraler  Lues.  Und  endlich 
linden  sich  in  der  groBen  Menge  der  iibrigbleibenden  Falle  ein- 
zelne  seltene  Hirnprozesse,  die  der  Analogic  zu  den  bislang  be- 
kannten Rindenerkrankungen  zu  entbehren  scheinen.  Dazu  ge- 
hort  z.  B.  die  tuberose  Sklerosc  Bournevilles^  und  vor 

allem  die  Tay-Sachssche  familiare  amaurotische 
Idiotie42. 

nistologische  und  histopafhologische  Arbeiten.   2  Band.  Iq 
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Im  Gegensatz  zu  dem,  was  soeben  iiber  die  Fiihrerschaft  der 
pathologischen  Anatomic  bei  der  Abgrenzung  natiirlicher  Krank- 
heitsformen  gesagt  wurde,  muB  allerdings  betont  werden,  daB 
es  bier  —  ahnlich  wie  beim  Kretinismus  —  zuerst  der  klini- 
s  c  b  e  n  Beobachtung  gelang,  dieses  so  scharf  gekennzeichnete 
Krankbeiisbild  zu  erschliefien.  Erst  in  den  letzten  Jabren  haben 
wir  genaueren  Aufschlufi  auch  iiber  das  anatomische  Sub- 
strat  dieser  seit  25  Jabren  bekannten  Krankbeit  erhalten.  Vor 
allem  sind  es  die  vielgenannten  Untersucbungen  Scbaffers 
**'  *^  aus  dem  vorigen  Jabre,  aus  denen  wir  erfabren  baben,  dal5 
dem  klinisch  gut  cbarakterisierten  Krankbeitsverlaufe  aucb  ein 
eigenartiges  histologiscbes  Gesamtbild  entspricbt.  Scbaffers 
Verdienst  ist  es,  die  Histopathologie  „dieser  interessanten,  bislang 
nocb  wenig  gekannten  Krankbeit  zu  einem  vorlaufigen  AbschluB 
gebracht  zu  baben".  Mit  der  Feststellung  der  bistopatbologiscben 
Einzelbeiten  ibres  anatomiscben  Substrates  bat  er  die  Grund- 
lage  gescbaffen  fiir  einen  Vergleicb  der  zentralen  Veranderungen 
bei  der  Sachs  scben  Krankbeit  rait  anderen  Rindenerkran- 
kungen,  fiir  ibre  differentialdiagnostiscbe  Abgrenzung.  —  DaB 
sicb  aus  diesen  Untersucbungen  nocb  mannigfacbe  Aufscbliisse 
iiber  die  Frage  der  norraalen  und  patbologiscben  Fibrillenstruk- 
turen  der  Nervenzellen  ergeben  baben,  braucbt  kaum  erst  ber- 
vorgehoben  zu  werden;  in  den  aktuellen  Erorterungen  iiber  die 
Neurofibrillen  gebiihrt  den  Resultaten,  zu  denen  Schaffer  bei 
diesen  Untersucbungen  gekommen  ist,  eine  besondere  Beacbtung. 

Kurze  Zeit  nacb  der  ersten  Mitteilung  Scbaffers  babe 
ich*8  letzten  Jabre  iiber  eine  besondere  Forra  von 
familiarer  Idiotie  mit  Amaurose  bericbtet,  die  icb 
kliniscb  und  anatomiscb  von  der  scblechthin  so  benannten  fami- 
liiiren  amaurotiscben  Idiotie  [Tay-Sacbs]  abgrenzen  konnte. 
Es  bandelte  sicb  dabei  um  vier  Kinder  einer  Familie,  die 
alle  in  g  1  e i c b e r  Weise  unter  fortscbreitender  Ver- 
blodung,  Erblindung  und  epileptiscben  Anfiillen 
im  Beginne  der  zweiten  Dentition  erkrankten.  Auf 
Grund  der  histologiscben  Untersucbung  eines  dieser  Falle  konnte 
ein  eigenartiges  anatomiscbes  Gesamtbild  aufge- 
stellt  werden,  das  von  den  bisber  bekannten  Rindenerkrankungen 
scbarf  unterschieden  ist. 

Spiiter  hat  dann  Vogt^?  in  einer  sorgfilltigen  kliniscben 
Arbeit  das  zusammengestellt,  was  wir  heute  von  der  Klinik 
der  familiaren  amaurotiscben  Idiotie  wissen.   Er  vergleicht  bier 
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die  Falle  von  Sachs scher  Krankheit  mit  jenen  familiaren  Er- 
krankungen  des  spateren  Kindes-  oder  Knabenalters,  die  durch 
fortschreitende  Verblodung  und  fortschreitende  Erkrankung  der 
motorischen  und  optischen  Systeme  charakterisiert  sind.  Vogt 
kommt  dabei  zu  dem  SchluB,  daB  beide  Krankheitsformen  wegen 
der  mannigfachen  und  prinzipiellen  gemeinschaftlichen  Zuge 
einem  groBen  Typus  zuzurechnen  sind,  in  welchem  die  Sachs- 
schen  Falle  die  infantile,  die  familiaren  Diplegien  mit  Er- 
blindung  und  Verblodung  die  juvenile  Form  darstellen.  Zu 
letzterer  glaubt  Vogt  auch  meine  Falle  rechnen  zu  diirfen. 

Inzwischen  habe  ich  meine  Untersuchungen  iiber  die  von 
mir  in  Baden-Baden  zuerst  mitgeteilte  Beobachtung  vervoll- 
standigen  "  und  zum  AbschluB  bringen  konnen.  Zusammen- 
fassend  mochte  ich  nun  im  folgenden  iiber  das  Gesamtergebnis 
dieser  klinischen  und  anatomischen  Untersuchungen  berichten, 
iiber  die,  auBer  den  Vereinsberichten,  nur  eine  kurze  Mitteilung 
im  „Neurologischen  Zentralblatt"  vorliegt.  *) 

Der  eigentliche  Zweck  dieser  Arbeit  ist,  einen  neuen  Krank- 
heitsprozeB  aus  der  groBen  Reihe  der  noch  nicht  geklarten  idio- 
tischen  Krankheitszustande  herauszuheben.  Dieser  Versuch 
griindet  sich  erstens  auf  die  Feststellung  der  klinischen 
Eigenart  dieser  Krankheit :  in  dem  ersten,  klinischen  Telle  wird 
demnach  von  den  Symptomen  und  dem  Verlaufe  der  Er- 
krankung und  von  ihrer  nosologischen  Stellung  in  der  Reihe 
der  familiaren  Prozesse  die  Rede  sein;  auBerdem  sollen  bei 
der  Besprechung  der  wesentlichsten  Symptome  die  transkor- 
tikal-aphasischen  Storungen  bei  einem  dieser  Kinder 
ihres  allgemeinen  Interesses  wegen  eine  besondere  Beriicksich- 
tigung  erfahren.  —  Zweitens  stiitzt  sich  dieser  Versuch  auf 
das  Resultat  der  histologischen  Untersuchung :  aus  der  Be- 
schreibung  der  histologischen  Befunde  am  Ubersichts-  und  am 
Detailbilde  von  der  Hirnrinde  und  von  den  librigen  Abschnitten 
des  Zentralnervensystems  werden  sich  die  verschiedenen  Merk- 


*)  In  dieser  Mitteilung,  ebenso  auch  in  den  Berichten  iiber  den  Badener  und 
Karlsruher  Vortrag  hatte  ich  auBer  der  klinischen  Erorterung  nur  die  ausfiihrliche 
Besprechung  des  pathologischen  Befundes  im  ersten  Falle  angekiindigt.  Da  die 
anatoniische  Untersuchung  an  den  beiden  letzten  im  vergangenen  Jahre  gestorbeneu 
Kindem  in  vielfacher  Hinsicht  eine  Ergan/Aing  und  Vervollstandigung  des  Befundes 
im  ersten  Falle  brachte,  rmd  da  so  der  Aufstellung  dieser  Krankheitsform  eine  sichere 
Grundlage  gegeben  werden  konnte,  so  wurde  das  ursi)riingliche  Manuskript,  mit 
Erlaabnis  des  Herrn  Herausgebers,  u  m  gear  bei  tet;  in  der  im  folgenden  gegebenen 
Darstellung  ist  das  Gesamtergebnis  der  Untersuchung  der  drei  zur  Sektion  gekommenen 
Falle  beriicksichtigt. 

13* 
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male  ableilen  lassen,  die  die  Besonderheiten  dieses  anatomischen 
Gesamtbildes  bestimmen.  Dabei  wird  sich  Gelegenheit  geben 
zur  Erorterung  einiger,  das  Hauptthema  nicht  direkt  beriihrender 
Fragen  von  besonderem  Interesse,  z.  B.  der  Frage  nach  dem 
Verbalteii  der  marginalen  Glia,  nach  den  Teilungsvorgangen  an 
den  Gliazellen  und  nach  der  funklionellen  Bedeutung  der  Gang- 
lienzelle. 

Vor  dem  Beginne  dieser  Darlegungen  erlaube  ich  mir,  dem 
Herausgeber  dieser  histologischen  und  histopathologischen  Ar- 
beiten,  Herrn  Professor  N  i  s  s  1 ,  meinen  verbindlichsten  Dank 
dafiir  zu  sagen,  dafi  er  meinen  Ausfiihrungen  in  dieser  Samm- 
lung  der  Arbeiten  aus  dem  Heidelberger  und  Miinchener  Labo- 
ratorium  Raum  gewahrt;  besonders  mochte  ich  ihm  aber  fiir 
das  giitige  Interesse  danken,  das  er  diesen  Untersuchungen  stets 
entgegengebracht  hat. 


Klinische  Untersuchungen. 

Krankenges  chichten:  Nach  den  Angaben,  die  wir  den  Pflege- 
eltern  resp.  dem  Vorstande  der  Anstalteu  von  Herthen  und  Sinsheim  ver- 
danken,  soli  der  Vater  der  Kinder  ein  degenerierter  Potator  gewesen 
sein;  er  ist  seit  zehn  Jahren  verschollen.  Nach  der  Geburt  des  ersten 
Kindes  soil  er  sich  luetisch  infiziert  haben  (?).  Die  Mutter  war  ge- 
sund;  nach  der  Geburt  des  fiinften  Kindes  starb  sie.  Keine  Blutsver- 
wandtschaft  der  Eltern.  —  Die  vier  alteren  Kinder  kamen  in  ein  Waisen- 
haus ;  das  jiingste  wurde  als  Pflegekind  in  einer  Familie  angenommen. 

Der  {ilteste  Sohn,  geb.  1884,  entwickelte  sich  normal  und  blieb 
gesund. 

Die  vier  anderen  Kinder  —  drei  Knaben  und  ein  Madchen  —  sollen 
sich  anfangs  ebenfalls  normal  entwickelt  haben.  Genaueres  iiber  die  drei 
jilteren  Geschwister  ist  nicht  zu  erfahren ;  ob  sie  vielleicht  schon  vor  dem 
eigentlichen  Ausbruch  der  geistigen  Erkrankung  etwas  zuriickgeblieben 
waren ,  ist  nicht  festzustellen.  Bei  dem  jiingsten  Kinde  werden  irgend- 
welche  psychisclien  oder  korperlichen  Mangel  in  der  Veranlagung  ent- 
schieden  in  Abrede  gestellt;  es  soli  ein  besonders  „gewecktes"  Kind 
gewesen  sein.  Von  Sehstorungen  wurde  bei  den  Kindern  bis  zum  Be- 
ginne der  Erkrankung  nichts  bemerkt.  Schwerere  Kinderkrankheiten 
kamen  bei  keinem  der  Kinder  vor;  irgendwelche  spezifiscli  luetischen 
Aff'ektionen  wurden  nicht  beobachtet. 

Zuerst  erkrankte  der  zweitalteste  Knabe  (geb.  1886)  —  das 
alteste  von  den  spater  „idiotischen"  Kindern  —  im  Alter  von  etwa 
sechs  Jahren.  Er  wurde  auffallend  durch  sein  veriindertes,  stumpt- 
sinniges  und  triiges  Wesen,  er  folgte  nicht  mehr,  wurde  teilnahmslos. 
Jeder  Erziehungsversuch  schlug  fehl.     Die  bis  dahin  gelernten  Dinge, 
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fromme  Spriiche,  Liedchen  usw.,  hafteteii  nicht  mehr.  Etwa  gleichzeitig 
raerkte  man,  daB  das  Kind  sehr  unsicher  ging,  sich  vielfach  zurechttasten 
muBte  usw.,  kurz,  dafi  es  nicht  mehr  recht  sehen  konnte.  Die 
augenarztliche  Untersuchung  ergab  eine  Pigmentatrophie  der  Netzhaut. 
In  demselben  Jalire  traten  dann  noch  —  als  drittes  Krankheitszeichen  — 
epileptische  Anfalle  auf,  die  sich  alle  14  Tage  wiederholten.  Die 
Verblodung  machte  rapide  Fortschritte,  so  dafi  der  Knabe  bereits  nach 
einem  Jahre  voUig  sturapfsinnig  geworden  war.  Ebenso  nahm  die  Seh- 
schwache  innerhalb  weniger  Jahre  bis  zu  volliger  Erblindung  zu.  Im 
17.  Lebensjahre  starb  er  an  einer  tuberkulosen  Lungenerkrankung.  Gegen 
Ende  seines  Lebens  waren  die  epileptischen  Anialle  haufiger  und  in- 
tensiver. 

Der  Krankheitsverlauf  bei  den  beiden  anderen  Knaben 
(geb.  1887  und  1889)  war  der  gleiche.  Beginn  ira  6.  Jahre;  rasch 
zunehmende  Verblodung,  schnell  zur  Erblindung  fiihrende  Netz- 
haut atr  o  p  h  ie ,  epileptische  Anfalle.  Ich  hatte  Gelegenheit, 
diese  Kranken  in  der  St.  Josefsanstalt  in  Herthen  zu  untersuchen ,  und 
konnte  dabei  folgendes  feststellen. 

Blasse,  diirftig  genahrte  Knaben.  Kindlicher  Habitus:  sie  sehen 
trotz  ihrer  16  bis  17  Jahre  aus,  als  waren  sie  etwa  14  Jahre  alt.  Haut, 
prominierende  Knochenflachen,  Driisen  ohne  irgendwelche  Zeichen  frischer 
oder  alter  Lues.  Schadel  symmetrisch,  gut  gebaut;  Schadelmasse  ohne 
Besonderheiten.  Gesicht  gleichmaBig.  Gesichtsziige  stumpf,  aber  nicht 
„bl6dsinnig".  Augen  in  bestandiger  rotierender  Bewegung,  wechselnde 
Divergenz  der  Augachsen.  Zum  Fixieren  nicht  zu  bewegen.  —  Ophthalmo- 
logische  Untersuchung  durch  Herrn  Privatdozenten  Dr.  Stock-  Freiburg : 

,,Medien  klar.  Pupillen  mittelweit,  lichtstarr.  Auf  dem  linken  und 
rechten  Auge  vollstandige  Amaurose.  Die  Papille  ist  ganz  leicht  blaB, 
die  RetinalgefaBe  sind  etwas  enger  als  normal.  In  der  Peripherie  des 
Augenhintergrundes  sind  in  die  Retina  Pigmentmassen  eingelagert.  Zum 
Teil  sind  die  Herde  groBer,  unregelmaBig,  zum  Teil  haben  sie  ganz  feine 
Auslaufer  (knochenkorperchenartige  Herde).  Man  kann  an  einzelnen  Stellen 
ganz  sicher  feststellen,  daB  das  Pigment  entlang  obliterierten  Retinal- 
gefaBen  liegt.  Am  hinteren  Pol  sind  nur  sehr  wenige  solcher  Pigment- 
einlagerungen  vorhanden.    Die  Chorioidea  ist  normal. 

Ganz  derselbe  Refund  ist  bei  dem  anderen  Patienten  vorhanden. 
Bei  beiden  also  das  typische  Bild  der  Retinitis  pigmentosa." 

Trigeminuspunkte  nicht  druckempfindlich.  Facialis  gleich.  Gehor 
in  Ordnung.  Zunge  grade  und  ruhig  herausgestreckt.  Sprache  ohne 
artikulatorische  Storungen 

Sehnen-  und  Hautreflexe  iiberall  nachweisbar,  nirgends  von  auf- 
fallender  Intensitat,  keine  DifFerenz  zwischen  reehts  und  links.  Sensi- 
bilitat:  Schmerzempfindung  ungestort,  Temperatur  und  Tastempfindung 
nicht  genauer  zu  priifen;  die  Kranken  machen  jedoch  gewisse  reflektorische 
Bewegungen  beim  Beriihron ,  beim  Anhauchen ,  Anblasen  usw.  Beim 
Stehen  mit  geschlossenen  FiiBen  kein  Schwanken  des  Korpers,  keine 
wogenden  Muskelkontraktionen  an  den  Unterschenkeln.  Gang  infolge  der 
Blindheit  etwas  unsicher,  vorsichtig  tappend,  aber  ohne  ataktische,  spastische 
oder   paretische   Eigentiimlichkeiten.     Keine    Muskelspannungen ,  keine 
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spastisclien  Ercheinungon.  Keinc  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstamme. 
Blaso  und  Mastdarm  in  Ordnung. 

Psychisch  bieten  die  Kinder  das  Bild  des  „apathi8chenBl6d- 
sinns".  Die  meisten  Fragon  verstehen  sie  liberhaupt  nicht;  nur  auf 
ganz  einfache  Fragen  vermugen  sie  zu  antworten.  Einfache  Aufforderungen 
befolgen  sie  langsam,  aber  richtig. 

Wie  heiBt  du?  (Name.) 

Wie  alt?  0. 

Woher?    „  Basel." 

Wo  ist  dein  Vater?  „Fort.." 

Wo  ist  die  Mutter?  „Tot." 

Hast  du  eine  Schwester?  „Ja." 

Wo  ist  sie?    0.  —  Wie  heiBt  sie?  0. 
Das  „Vaterunser"  und  ein  kleines  Weihnachtslied  konnen  sie  aus- 
wendig  hersagen  oder  doch  Strophe  um  Strophe,  wenn  man  sie  anfangt, 
weitersprechen. 

Stimmung  ohne  Auffalligkeiten.  Sie  verhalten  sich  ruhig,  sitzen 
den  ganzen  Tag  still  auf  ihrer  Bank  am  Tisch,  ohne  etwas  zu  sagen  oder 
zu  treiben.  Im  AnschluB  an  Anfalle  oft  unruhig  und  weinerlich  oder 
zornig.  Nahrungsaufnahme  reichlich;  beim  Essen  nicht  gierig,  verhaltnis- 
maBig  sauber.  Mit  TJrin  und  Kot  bisweilen  unrein ,  melden  sich  nicht 
zur  Verrichtung  ihrer  Bediirfnisse,  lassen  sich  aber  einigermaBen  abwarten. 

Der  j  ii  n  g  e  r  e  dieser  beiden  Knaben  starb  im  Marz  1905  an 
einem  tuberkulosen  pneumonischen  ProzeB;  der  altere  starb 
Pfingsten  1905  an  einem  Pyopneumothorax,  der  infolge  Durch- 
bruchs  einer  Kaverne  entstanden  war.  Gegen  Ende  batten  sie  beide 
starkere  gehaufte  Anfalle. 

Tiber  den  Krankheitsverlauf  bei  dem  jiingsten  Kinde,  dem  Madchen 
(geb.  1891),  besitzen  wir  etwas  genauere  Angaben.  Auch  bei  ihm 
begann  die  Krankheit  im  6.  Lebensjahre.  Sie  war  eben  in  eine  Kinder- 
schule  gebracht  worden  und  muBte  nach  einem  halben  Jahre  den  Scliul- 
besuch  aussetzen ,  da  sie  nicht  mehr  recht  sehen  konnte  und  auch  in 
ihrem  Wesen  verandert  war.  Sie  wurde  schmutzig,  ungezogen,  bettelte 
auf  der  StraBe,  trieb  sich  herum  und  fand  sich  nicht  mehr  nach  Hause. 
Sie  folgte  nicht  mehr,  war  nachts  schlaflos,  unruhig,  sehr  leizbar,  larmend. 
Eines  Tages  epilcptischer  Anfall  mit  anschlieBendem  24stundigem  Be- 
wuBtseinsverlust.  Danach  wieder  der  gleiche  vornehmlich  heitere,  lap- 
pische  Errcgungszustand  wie  vorher.  Diese  Anfalle  wiederliolten  sich 
noch  zwei-  oder  dreimal  wahrend  des  ersten  halben  Jahres  der  Erkrankung; 
spater  traten  sie  (bis  kurz  vor  dem  Tode)  nicht  wieder  auf  Lahmungs- 
erscheinungen ,  Storungen  der  Sprache  oder  des  Sprachverstandnisses 
wurden  im  Anschlusse  an  die  Anfalle  nicht  beobachtet.  Zur  Behandlung 
der  fortschreitenden  Augenhintergrundserkrankung  wurde  eine  antiluetische 
Kur  vorsucht,  doch  ohne  Erfolg.  Anderthalb  Jahre  nach  dem  Beginne  der 
Erkrankung  wurde  die  Unruhe  des  Kindes  so  groB  und  besonders  ihre 
Erregung  des  Nachts  so  storend,  daB  sie  die  Pflegeeltern  in  eine  Anstalt 
tun  muBten.  Schon  damals  hatten  die  Pflegeeltern  den  Eindruck,  als 
verstande  das  Kind  sic  oft  nicht  mehr;  sie  versichern  aber,  daB  es  auf 
einfache  Fragen  und  Aufforderungen  racist  sinngemaB  reagiert  babe. 
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In  der  Pflegeanstalt  soil  es  schoii  in  der  ersten  Zeit  so  gut  wie 
iinmoglich  gewesen  sein,  sich  mit  der  Kranken  in  Konnex  zu  setzen ;  sie 
habe  alles  nachgeplappert,  habe  viel  gelarmt.  Lieder  habe  sie  oft  mit- 
und  nachgosungen,  Gebete  nachgebetet  und  habe  auch  selber  die  im 
Saale  oft  gesungencn  Lieder,  wenigstens  die  ersten  Worte  und  Takte 
davon,  allein  vor  sich  bin  gesungen.  Auf  Aufforderungen  habe  sie  nie 
sinnentsprechend  reagiert;  sie  habe  meist  nur  die  an  sie  gerichteten 
Worte  nachgeplappert.  Die  Unruhe  und  Schlaflosigkeit  wurden  schlieBlich 
so  gro6  und  die  Pflege  in  der  Idiotenanstalt  dadurch  so  schwierig,  da6 
sie  von  dort  in  unsere  Klinik     verlegt  werden  muBte. 

Befund  bei  der  Aufnahme  (Sommer  1904):  Blasses,  grazii 
gebautes  Madchen.  Ira  allgemeinen  gut  entwickelt.  Schadel  normal 
konfiguriert ;  MaBe  o.  B.  Gesichtsziige  leer,  aber  nicht  „bl6dsinnig". 
Geschlechtsorgane  und  sekundare  Geschlechtscharaktere  dem  Alter  des 
Madchens  entsprechend  ausgebildet. 

Das  Kind  ist  in  bestandiger  Unruhe,  klatscht  immerfort  in  die  Hande, 
singt,  hiipft,  macht  tanzende  Bewegungen.  Sie  bewegt  sich  trotz  der 
Blindheit  geschickt,  tastet  sich  gut  zurecht.  Es  ist  ganz  unmoglich,  sich 
mit  der  Kranken  in  Konnex  zu  setzen. 

Die  korperliche  Untersuchung ,  soweit  sie  bei  der  Unruhe  der 
Kranken  moglich  ist,  ergibt  das  gleiche  wie  bei  den  beiden  Knaben; 
d.  h.  sie  ist,  abgesehen  von  dem  Augenbefunde ,  negativ:  keine  Sto- 
rungen  seitens  der  peripherischen  Nerven,  seitens  der  Reflexe,  der  Sensi- 
bilitat,  Motilitat  usw.  An  den  inneren  Organen,  speziell  an  den  Lungen 
und  am  Darm,  lieBen  sich  in  der  ersten  Zeit  krankhafte  Veranderungen 
nicht  nachweisen. 

Augenbefund  (Herr  Doz.  Dr.  Stock):  ,.Amaurose  rechts  und  links. 
Rotierender  Nystagmus,  wechselnde  Divergenz  der  Augachsen,  weite,  licht- 
starre  Pupillen.  Medien  klar,  Augenhintergrund  vollstandig  normal.  Die 
Farbung  der  Papille,  die  GefaBe  der  Retina,  die  Chorioidea  ohne  jeden 
pathologischen  Befund.  Nach  sehr  genauer  Untersuchung  konnen  rechts 
und  links  einige  Pigmentverschiebungen  und  Pigmenteinlagerungen  in  die 
auBerste  Peripherie  der  Netzhaut  festgestellt  werden. 

Hier  muB  man  die  Ursache  der  Amaurose  ebenfalls  in  die  Netzhaut 
verlegen :  Keine  Pupillenreaktion ,  keine  Sehnervenatrophie.  Es  handelt 
sich  also  um  einen  Fall  von  Retinitis  pigmentosa  sine  pigmento  (Retinal- 
degeneration  ohne  Pigmenteinwanderung)." 

Juli  1904.  Im  Dauerbad  allmahlich  ruhiger,  aber  immer  noch  leicht 
erregt,  vorwiegend  heiter,  kindisch.  Singt  allerhand  Verschen  vor  sich 
hin  („WeiBt  du,  wieviel  Sternlein  stehen",  „GroBer  Gott,  wir  loben 
dich"  usw.).  Sie  singt  meist  die  erste  Strophe  solcher  Lieder  nach  Text 
und  Melodic  richtig,  dann  summt  und  larmt  sie  weiter,  ohne  daB  man 

Uer  Ul)erfiihrung  der  Kranken  in  unsere  Klinik  verdanken  wir  es,  daC  diese 
faniiliare  Erkrankung  in  unsere  Beobachtung  kani.  Die  Erlaubnis,  die  anderen  Ge- 
schwister  in  der  St.  Joscfsnnstalt  in  Herthen  zu  untersuchen  und  bei  zweien  der  dort 
gestorbenen  Kinder  die  Obduktion  auszufiihren ,  hat  mir  der  Vorstand  dieser  Anstalt 
in  liebenswiirdigster  Weise  erteilt.  Zu  ganz  besonderem  Danke  bin  ich  dem  Haus- 
arzte  der  Anstalt,  Herrn  Medizinalrat  Dr.  Stark,  verptiichtet  fiir  seine  giitige  Unter- 
stiitzung  bei  der  Untersuchung  der  Kranken  und  bei  der  Obduktion  und  vor  allem 
fiir  die  Uberlassung  des  Sektionsniaterials. 
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Lestimmto  Ankliinge  horauscrkennon  konnte.  Sie  ruft  audi  unvermittelt 
allerhand  oft  wiodorkehrende  Worto  aus :  ,,Kaffeo,  Satan,  l^utterbrot, 
Donnerwetter,  Herrgott,  goII)e  Ruben,  8cliokolado"  usw. 

Nach  ca.  zwei  Monaten  ist  das  Kind  so  woit  boruliigt,  dali  maq  es 
eingehender  untersuchen  kanu.  Dabei  stellt  es  sicli  heraus,  daB  das  Kind 
gesprochene  Worte  und  Aufforderungen  nicht  versteht,  da6  es  sie  zwar 
nnit  dem  Gehcir  wahrnehmon  und  nachsprechen  kann,  daB  es  aber  ihren 
Sinn  nicht  erfaBt.  Es  gibt  auf  keine  Frage  Antwort,  Ijcfolgt  keine  Auf- 
forderung : 

Wie  heiBt  du?    „Heischt  du." 

HeiBt  du  Emma?  „Emma." 

HeiBt  du  Bertha?  „Bertha." 

"Wo  ist  dein  Vater?  0. 

HeiBt  du  Ambiihl?    „Heischt  du,  heischt  du." 

Kennst  du  mich  ?  0. 

Kennst  du  mich?    .Kennst  mich," 

Bin  ich  der  Doktor?  „Doktor." 

Schokolade.  „Schokolade." 

Butterbrot.  „Butterbrot." 

Willst  du  Schokolade  haben?  0. 

Willst  du  Schokolade  haben?    „Haben,  haben." 

Gib  mir  mal  die  Hand!  (tut  es  nicht). 

Gib  mir  die  rechte  Hand!  „Rechte." 

Die  linke  Hand!  „Linke." 

Wie  geht's  dir  denn?    „Geht's  denn," 

Hast  du  Hunger?  0. 

Willst  du  was  zu  essen  haben?    „T)u,  du,  du." 

Steh  mal  auf!  (tut  es  nicht). 

Geschwind  steh  auf!  ^Auf,  auf,  auf." 
Dieses  Nachsprechen  ist  nicht  immer  so  deutlich;  oft  reagiert  das 
Kind  gar  nicht  auf  das,  was  man  ihm  zuruft;  bisweilen  gelingt  es  dann, 
die  Kranke  zum  Nachsprechen  zu  bewegen.  wenn  man  sich  lange  genug 
mit  ihr  beschaftigt.  An  anderen  Tagen  plappert  sie  fast  alles  nach, 
wahrend  sich  fiir  gewohnlich  ihre  AuBerungen  auf  das  Nachsprechen 
dieser  oder  jener  Worte  und  Silben  beschranken.  Oft  wird  iibrigens 
auch  der  Ton.  des  Zugerufenen  wiedergegeben.  An  manchen  Tagen  lieB 
sich  nachweisen,  daB  sie  vorgesprochene,  ihr  gelaufige  Wortreihen  (Gebete, 
Verse,  Zahlen)  weiterspricht : 

WeiBt  du  wie  .  .  .    „Wei6t  du,  wieviel  Sternlein  stehen." 

GroBer  Gott  .  .  .    „GroBer  Gott,  wir  loben  dich." 

1,  2,  3.    „1,  2,  3." 

4.    „4,  5,  6." 

7.  7." 

7,  8."  „8,  9,  10." 
Die  Spontansprache  ist  bcschriinkt  auf  eine  Reihe  immer  wiedcr- 
kehrender  Worte,  die  sie  in  dor  Regel  ganz  unvermittelt  ausruft.  Irgend- 
ein  Sinn  ist  aus  ihren  spontanen  Produktionen  nicht  zu  erkennen.  Es 
ware  allerdings  mciglich,  daB  die  bisweilen  lange  Zeit  hintereinander 
wiederholten  Worte:  „Kaifce,  Schokolade,  Butterbrot,  gelbe  Ruben"  oiii 
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Ausdruck  dafiir  seiii  sollen,  da6  das  Kind  etwas  zu  essen  haben  will, 
zumal  es  auch  ruhig  wird,  wenn  man  ihr  etwas  gibt.  Ganz  ausnahms- 
weise  konnten  jedoch  einige  AuBerungen  der  Kranken  festgestellt  werden, 
die  einen  Sinn  erkennen  lieBen,  und  deren  Worte  riclitig  zusamniengefugt 
waren,  AuBerungen ,  die  nicht  auf  vorher  Gehcirtes  oder  Auswendig- 
gelerntes  zuriickzufiihren  waren.  Als  sie  sich  nach  einem  Orte  im  Kranken- 
saal,  wo  sie  Larm  horte,  liintastete,  sagte  sie:  „Ich  kann  nichts  mehr 
sehen."  Andere  solcbe  AuBerungen  sind :  „Der  Vater  ist  fort,"  „Die 
Mutter  ist  in  den  Wolken,"  „Bouillon  trinke  ich  gern." 

Taktile  Reize  oder  Geschmacks-  und  Geruchsempfindungen  wecken 
das  entsprechende  Wort  nicht.  In  die  Hand  gegebene  Gegenstande 
lebender  oder  lebloser  Art  betastet  sie  schnell  mit  den  Handen  und  meist 
gleichzeitig  auch  mit  Mund  und  Gesicht;  wenn  sie  diese  nicht  essen 
kann,  zerreiBt  oder  zerzupft  sie  sie.  Wenn  man  ihr  Schokolade  oder 
etwas  Ahnliches  in  den  Mund  steckt,  sagt  sie  nie  das  entsprechende  Wort; 
fragt  man  sie  danach,  so  plappert  sie  nur  einen  Teil  der  Frage  nach, 
sofern  sie  iiberhaupt  etwas  sagt. 

Ist  das  Schokolade?     „Ist  das,  ist  das." 

Ist  das  Schokolade?    „ Schokolade." 

iBt  du  sie  gern?  „Gerneke." 

Willst  du  gelbe  Rxiben?  „Gelbe  Riiben." 
Ihre  Bewegungen  und  Handlungen  sind  im  allgemeinen  zweckgemaB. 
Sie  macht  geschickte  Abwehrbewegungen  bei  starkem,  plotzlichem  Licht- 
schein,  schreckt  auf  bei  Larm,  tastct  sich  gut  zurecht,  weicht  ohne 
Schwierigkeiten  aus.  Beim  Essen  fiihrt  sie  zweckmaBige  Bewegungen 
aus:  sie  halt  den  Teller  mit  der  einen  Hand,  lotfelt  die  Suppe  mit  der 
anderen  in  den  Mund  usw. 

Einige  Male  wurde  beobachtet,  daB  die  Kranke  die  'Aufforde- 
rungen:  „Gib  mir  die  Hand,"  „gib  mir  die  rechte,  die  linke  Hand," 
richtig  befolgte,  nachdem  sie  sie  zuvor  nachgesprochen. 
(September.) 

Januar  1905:  Patientin  ist  viel  ruhiger.  Kann  mehr  im  Bett  ge- 
halten  werden.    Oft  unrein,  zerreiBt  sehr  viel. 

Lumbalpunktion:  Keine  Druckerhohung  des  ausflieBenden  Liquor; 
keine  Yermehrung  des  EiweiBes  und  der  zelligen  Elemente. 

Marz :  Das  Wortverstandnis  ist  immer  in  gleicher  Weise  gestort. 
DaB  sie  Aufforderungen  befolgte,  wurde  nie  wieder  beobachtet.  Spontane 
sinngemaBe  AuBerungen  waren  auBerst  selten.  Das  Nachsprechen  ist 
nur  zeitweilig  auszulosen.  In  letzter  Zeit  hangt  sie  an  die  meisten 
Worte  ein  „ke"  an: 

Kennst  du  mich?  „Kennsteke." 
Gelbe  Riiben.  „Gelbeke." 
Schokolade.  „Schokoladeke." 
Mai:  Psychisch  im  wesentlichen  gleich,  nur  ist  sie  viel  ruhiger  wie 
friiher;  zeitweilig  singt  und  larmt  sie  noch,  meist  liegt  sie  teilnahmslos 
im  Bett  oder  Bad  und  zupft  an  ihrer  Wasche  herum.    Ofters  wurde  fest- 
gestellt, daB  das  Kind  beim  Geklirr  des  in  den  Saal  getragenen  E6- 
geschirrs  Worte  ausrief,  wie:  „Kaffee,  Bouillon,  gelbe  Riiben,  Butter- 
brot"  usw. 
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Korperlich  etwas  roduziert.  Sehr  blaB.  Neigt  viel  zu  Furunkeln 
und  Abzedierungen 

Juli:  Tagsiiber  meist  ruliig.  1st  auBer  Bett  im  Garten,  geht  dort, 
wenn  sie  gefuhrt  wird,  verhaltnismiiBig  goschickt;  raacht  auch  selbstandig 
Gehversuche  und  tastet  sich  zurocht  Keine  besonderen  neurologischen 
Qualitiiten  des  Ganges.  Abends  vielfach  Temperatursteigerungen  aul"  38 
bis  38,5°.  1st  nachts  auch  wieder  viel  unruhiger,  zumal  wenn  sie  fiebert; 
singt  und  spricht  dann  viel.  Auf  Fragen  und  Aufforderungen  niemals 
sinnentsprechende  Keaktionen. 

August — September:  Dauornde  Verschlechterung  des  korperlichen 
Befindens.  Allmahliche  Gewichtsabnahme.  Abends  regelmaBige  Temperatur- 
steigerungen (um  38,5°  herum).  Lungenspitzenaffektion.  Darmerschei- 
nungen :  abwechselnd  Verstopfung  und  heftige  Diarrhoen. 

Blutuntersucliung  (Herr  Privatdozent  Dr,  Scbleip):  Geringe  neu- 
trophile  Leukozytose,  keine  auamischen  Symptome  des  Blutes. 

Oktober  —  November:  Langsamer  korperlicher  Verfall.  Verschlim- 
merung  der  Lungen  -  und  Darmerscheinungen.  Abends  haufig  39  bis 
39,5°.  Puis  entsprechend  frequent.  Keine  Anderung  des  neurologischen 
und  psychischen  Befundes. 

In  letzter  Zeit  hat  sie  abends  und  nachts,  besonders  wenn  sie  hohe 
Temperaturen  hatte ,  immer  von  neuem  und  hintereinander  gerufen : 
„  Durst  —  Durst  han  i  —  Wasser  —  Wasserdurst  —  Wasserglas  — 
W(e)in  trinken." 

Jedesmal,  wenn  man  ihr  dann  etwas  zu  trinken  brachte,  nahm  sie 
davon  und  war  eine  AVeile  ruhig.  —  Bei  und  nach  der  Ohrenunter- 
suchung,  die  ihr  offenbar  schmerzhaft  war,  rief  sie  laut:  „  Satan,  Schuft, 
du  Satan,  laB  mich  go."  Ebenso  sagte  sie  weinend,  wenn  man  sie  beim 
Einschlafen  storte:  „Will  schlafen,  i  will  schlafen,  schlafen."  Nach- 
sprechen  wie  friiher  ohne  Auffassung  des  Wortsinnes,  Weitersagen  auto- 
matisierter  Reihen  (Zahlen,  Lieder). 

Dezember  1905:  Seit  ca.  10.  Dezember  betrachtliche  Verschlimmerung 
des  Allgemeinzustandes.  Pieber  (abends  39,5°  und  mehr).  Sehr  unruhig 
und  lebhaft,  besonders  abends  und  nachts.  Profuse  Durchfalle.  Seit  17 
stiller,  matt  und  hinfallig;  nur  abends  etwas  lebhafter.  Spricht  nicht 
mehr  nach,  sagt  aber  oft  lange  Zeit  hintereinander:  „ Durst,  Durst  han  i, 
Durstewasser,  Milch."  Nimmt  viel  Fliissigkeit,  keine  feste  Nahrung  mehr. 
Vom  22.  ab  schwer  benommen.  Temperatur  40°  und  dariiber.  Kolossale 
Muskelunruhe,  Jaktationen.  Zeitweilig  Deviation  conjunguee  der  Augen 
und  des  Kopfes,  bald  nach  links,  bald  nach  rechts.  Oft  maximal  weite 
Pupillen.  Bisweilen  trismusartiger  Krampf  der  Kiefermuskeln.  —  All- 
mahlich  treten  in  alien  Muskelgebieten  Spannungen  auf,  die  aber  nicht 
konstant  sind.  Klonische  Zuckungen  im  Facialisgebiet  rechts.  Enge 
Pupillen.  —  23.  Dezember:  Bestiindige  Muskelzuckungen,  die  sich  oft  zu 
kurzen  epileptiformen  Anfallen  verstiirken.  Flackern  der  Gesichtsmusku- 
latuii,  Steifigkeit  der  Wirbelsaule,  keine  Nackenstarre,  Abdomen  weich. 
Schmerzempfindung  sehr  herabgesetzt.  Temperatur  39°  und  dariiber. 
Diarrhoen.    Abends  Exitus, 
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also  folgende:  Von  fiinf  Kindern  einer  Familie  erkrankten  die 
vier  jiingeren  an  einem  mit  Erblindung  komplizierten, 
rascli  zur  Verblodung  fuhrenden  Prozesse.  Nur  das  al te- 
ste Kind  blieb  gesund.  Nach  dessen  Geburt  hat  sich  der 
Vater  angeblich  syphilitisch  infiziert.  Die  vier  Ge- 
schAvister  erkrankten  alle  in  demselben  Lebensalter,  namlich 
im  sechsten  Jahre,  und  zwar  unter  den  gleichen  Symp- 
tomen:  unter  epileptischen  Anf alien,  rascher  Verblo- 
dung und  ebenso  rasch  f ortschreitender  Sehschwache.  Als 
Ursache  fiir  die  Sehstorung  ergab  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung  durch  Herrn  Professor  Axenfeld  und  Herrn  Dr. 
Stock  eine  Retinitispigmentosa  resp.  eine  retinale  Atro- 
phic mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener  Pigmenteinwande- 
rung  (s. U.S.  238).  Bis  zu  der  Zeit,  wo  die  Sehschwache  manifest 
wurde,  waren  schwerere  Anomalien  in  der  allgemeinen  Ent- 
Avickelung  nicht  beobachtet  worden;  bei  dem  jiingsten  wurde  so- 
gar  ausdriicklich  betont,  daJB  es  ein  besonders  gewecktes  Kind 
gewesen  sei.  Die  Erkrankung  bei  diesem  jiingsten  Kinde 
unterschied  sich  von  der  bei  den  anderen  in  einigen  nebensach- 
lichen,  aber  interessanten  Punkten:  Die  epileptischen  Anfalle, 
die  bei  den  alteren  Geschwistern  etwa  alle  14  Tage  und  dann 
meist  gehauft  auftraten,  kamen  bei  ihr  nur  drei-  oder  viermal 
im  Beginne  des  Prozesses  und  dann  noch,  in  abortiver  Form, 
kurz  vor  dem  Tode  vor.  Wahrend  die  drei  alteren  Geschwister 
still  verblodeten,  entwickelte  sich  bei  dem  jiingsten  im  Anfange 
ein  lappisch-heiterer  Erregungszustand  mit  Unsauberkeit,  Schlaf- 
losigkeit  etc.  Und  endlich  waren  bei  dem  jiingsten  Kinde  ein- 
zelne  psychische  Leistungen  auch  in  elektiver  Weise 
starker  betrof fen :  es  war  schon  friihzeitig  das  Wortsinn- 
verstandnis  aufgehoben,  wahrend  das  Wort  1  a u t ver- 
stiindnis  erhalten  blieb :  die  Kranke  konnte  nachsprechen, 
verstano  aber  den  Sinn  einfachster  Aufforderungen  und  Fragen 
nicht.  Das  heiBt  also :  es  kam  im  Laufe  der  Verblodung,  unab- 
hangig  von  epileptischen  Insulten  oder  ahnlichen  Zuf alien,  zu 
Storungen,  die  in  das  Gebiet  der  transkortikalenAphasie 
zu  rechnen  sind.  —  Bei  alien  vier  Geschwistern  lieBen  sich 
irgendwelche  spinalen  Symptome,  iiberhaupt  irgendwelche  Er- 
scheinungen,  die  auf  eine  herdformige  oder  systemartige  zentrale 
Lasion  zu  beziehen  waren,  mit  Sicherheit  ausschlieBen.  Das 
gilt  auch  fiir  alle  die  Reiz-  und  Lahmungserscheinungen,  die 
etwa  auf  eine  infantile  Paralyse  hatten  hindeuten  konnen. 
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Vor  der  Erorterung  der  nosologischen  Stellung  dieser  fami- 
liiireii  Erkrankung  soil  hier  —  wenn  auch  nur  in  Kiirze  — 
ein  Symptom  seines  allgemeinen  klinischen  Interesses  wegen 
besonders  besprochen  werden:  die  aphasieartigen  Sto- 
rungen  bei  einem  dieser  Kinder. 

Man  konnte  vieileicht  gegen  die  Berechtigung,  hier  von 
aphasieartigen  Symptomen  zu  reden,  einwenden,  diese  Ausfalls- 
erscheinungen  seien  lediglich  die  Folge  hoher  Demenz;  es  liege 
also  kein  Grund  vor,  sie  als  „aphasisch"  zu  bezeichnen.  Heil- 
b  r  0  n  n  e  r  1^  hat  diese  Frage  in  seiner  bekannten  Arbeit  „iiber 
die  Beziehungen  zwischen  Demenz  und  Aphasie"  erortert;  ebenso 
hat  dies  Liepmann^s  getan.  Es  ware  also  iiberfliissig,  wollte 
ich  hier  auf  diese  Frage  eingehen.  Auch  hier  hat  meines  Er- 
achtens  die  aphasische  Storung  die  Bedeutung  einer  Kom- 
p o n e n t e  des  allgemeinen  Schwachsinns.  Ihr  Inter- 
esse  gewinnt  sie  in  erster  Linie  durch  den  Vergleich  mit  dem 
psychischen  Befunde  bei  den  anderen  Geschwistern :  wir  sehen 
hier  klar  nebeneinandergestellt ,  wie  die  gleiche  familiar  auf- 
trelende  Hirnerkrankung  das  eine  Mai  lediglich  eine  allge- 
m  e  i  n  e  Herabsetzung  a  1 1  e  r  psychischen  Funktionen  in  g  1  e  i  - 
c  h  e  r  Weise  bedingt,  wahrend  sie  ein  anderes  Mai  von  v  o  r  n  e  - 
herein  gewisse  individueUzusammengehorigeAsso- 
ziationsmechanismen  starker  beschadigt  und  dadurch 
audi  elektive  psychische  Ausfalle  herbeifiihrt. 

Welcher  Art  sind  die  aphasieartigen  Symptome  bei  der 
Kranken?  Das  Kind  kann  nachsprechen ;  es  tut  das  nicht  zwangs- 
maBig,  automatisch,  sondern  nur  hier  und  da,  es  wiederholt  die 
Worte  meist  in  fragender  oder  rufender  Art,  je  nachdem,  wie 
man  sie  ihr  vorgesprochen.  Es  versteht  den  Sinn  der  ihm  zu- 
gerufenen  Worte  nicht.  Nur  ganz  ausnahmsweise,  und 
zwar  nur  wahrend  einer  auf  wenige  Tage  beschrankten  Zeit, 
konnte  beobachtet  werden,  daB  die  Kranke  der  einfachen  Auf- 
forderung  zum  Handgeben  nachkam,  nachdem  sie  die  ihr  zu- 
geruf enen  Worte  zuvor  nachgesprochen.  *)  Der  a k t i v e 
Teil  der  Sprache  ist  auBerst  reduziert;  einzelne  Worte  und  Au- 
fange  mancher  Lieder  kehren  immer  wieder.    Ihre  spontanea 

*)  Es  erscheint  diese  Feststellung  besonders  bemerkenswert  wohl  im  Hinblick 
auf  die  von  Arnaud  aufgestellten  Fonnen  von  transkortikaler  sensorischer  Aphasie, 
speziell  dor  „8urdite  verbale  inentale  (avec  d^faut  coinplet  d'intelligence  des  mote)" 
und  der  „8urdite  verbale  mentale  (avec  intelligence  des  mots  consecutive  a  leur 
articulation)",  und  vor  alleiu  im  Hinblick  auf  Pic ks^  Ansicht  von  den  graduellcn 
DifFerenzen  dieser  beiden  Formen  transkortikaler  sensorischer  Ai>ha8ie  (vgl.  S.  19 
und  42  seiner  „Beitrage"). 
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AuBeruiigen  lassen  gewohnlich  keinen  Sinn  oder  AnlaB 
erkennen.  Einige  Male  jedoch  hat  sie  AuBerungen,  sogar  in 
Sat.zform,  getan,  die  nicht  eingelernt  und  auch  inhaltlich 
verstandlich  waren.  Ich  erinnere  hier  vor  allem  an  das 
immer  von  neiiem  gemfene:  „Durst,  Durst  han  i,  Durstewasser" 
in  der  Zeit,  wo  sie  hoch  fieberte,  und  an  die  AuBerungen  ihres 
Schmerzes  und  Unmutes  bei  und  nach  der  Ohruntersuchung  („Du 
Satan,  laB  mich  go").  Durch  taktile  Reize  wie  durcti  Geruchs- 
und  Geschmacksempfindungen  ist  es  nicht  moglich,  den  ent- 
sprechenden  Wortbegriff  resp.  das  entsprechende  Wort  zu 
weaken.  Wohl  aber  lost  bei  ihr  ein  oft  wiederkehrendes  Ge- 
riiusch,  das  regelmaBig  ein  fur  sie  offenbar  wichtiges  Ereignis 
einleitet  (das  Klirren  des  Geschirres,  dem  das  Austeilen  des 
Essens  folgt),  eine  bestimmte  Reihe  von  Vorstellungskategorien 
aus,  als  deren  Ausdruck  man  wohl  die  sehr  begehrlich  hinter- 
einander  gerufenen  Worte  „Kaffee,  Butterbrot,  Bouillon"  deuten 
darf.  SchlieBlich  kann  man  die  Kranke  bisweilen  durch  Vor- 
sagen  des  Anfanges  gewisser  „automatisch  eingelernter  Reihen" 
(Vaterunser,  Zahlen,  Verschen),  zum  teilweisen  Weiteraufsagen 
bewegen  (W  e  r  n  i  c  k  e  ^8), 

Das  Wesentlichste  an  dieser  aphasischen  Storung  —  neben 
der  sich  iibrigens  andere  Herdsymptome,  etwa  asymbolischer 
oder  apraktischer  Art,  nicht  nachweisen  lieBen  —  ware  demnach: 
aufgehobenes  Wortsinnverstandnis  bei  e r h a  1 1 e - 
nem  Wortlautverstandnis  (im  Sinne  Wernickes  und 
L i e p ni  a n n s),  auBerdem  eine  sehr  starke  Beschran- 
k u n g  der  Willkiirsprache.  ImWernicke-Lichtheim schen 
Schema  waren  also  die  Verbindungsbahnen  zwischen  sensori- 
schem  und  motorischem  Zentrum  und  deren  zuleitende  resp.  ab- 
leitende  Schenkel  intakt;  wir  batten  die  hier  vorliegende  Storung 
jenseits  davon  in  die  „aufwarts"  gelegenen  Bahnen  und  Zentren, 
d.  h.  in  das  supponierte  Begriffszentrum  und  in  seine  assoziativen 
Verbindungen  mit  dem  „peripherischen"  Sprachapparat  zu  loka- 
lisieren.  Wir  haben  es  zu  tun  mit  einer  transkortikalen 
Aphasie,  und  zwar  mit  einer  totalen  sensorischen  und 
einer  partiellen  motorischen  transkortikalen  Aphasie. 

Der  Fall  wiirde  also  in  die  Gruppe  jener  Falle  gehoren, 
deren  genauere  Beschreibung  wir  in  erster  Linie  Pick,  Heil- 
bronner  und  Liepmann  verdanken,  und  die  neuerdings  be- 
sonders  von  Rosenfeld^i  besprochen  sind.  Ich  meine  solche 
Verblodungsprozesse,  bei  denen  es  zur  Entwickelung  von  Herd- 
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symplomeri  aphasischer  resp,  asymbolischer  oder  apraktischer 
Art  kommtj  und  bei  denen  dieses  Symptom,  ebenso  wie  die  Er- 
scheinungen  der  allgemeinen  Demenz,  als  ein  Ausdruck  der  dif- 
fuseij,  hier  und  da  starker  akzentuierten  Hirnerkrankung  an- 
zusehen  ist.  Ob  auch  in  unserem  Falle,  ahnlich  wie  bei  einigen 
in  der  Literatur  niedergelegten  Beobachtungen,  diesem  Herd- 
symptom  lokal  starkere  Veranderungen  entsprechen,  davon  wird 
nachher  die  Rede  sein  (Teil  II). 

Ein  besonderes  Interesse  hat  dieser  Fall  vielleicht  nocli 
deshalb,  well  dieses  umschriebene  Ausfallssymptom  hier  auch 
einmai  bei  einer  in  friihester  Jugend  erworbenen  Ver- 
blddung  beobachtet  werden  konnte.  Ich  kann  nicht  iibersehen, 
ob  dies  bisher  beschrieben  ist;  sicherlich  ist  es  hier  sehr  viel 
weniger  bekannt  als  bei  den  auf  seniler  Involution  oder  auf 
arteriosklerotischen  resp.  spezifisch  syphilitischen  Gefafierkran- 
kungen  beruhenden  Hirnatrophien.  Wie  bei  diesen  Erkrankungen 
bleibt  auch  hier  die  al teste  Sprachbahn,  „auf  welcher  nach- 
gesprochen  wird",  verschont,  wahrend  die  hoheren  Sprachfunk- 
tionen  versagen  (Bischoff^^^  Liepmann):  es  wird  der  Wort- 
laut  perzipiert,  aber  der  zugehorige  Begriff  nicht  ge- 
weckt;  aufgehoben  ist  die  „sekundare  Identifikation",  erhalten 
die  „primare  Identifikation".  So  erscheint  der  hohe,  mit  dem  Be- 
griffsleben  eng  verbundene  Sprachmechanismus  zuriickversetzt 
auf  jene  Stufe  der  verstandnislosen  Echosprache,  auf  der  das 
Kind  kurze  Zeit  verweilt,  und  auf  der  manche  Idioten  zeitlebens 
bleiben  (Liepmann).  Von  dieser  Echosprache  solcher  von 
Geburt  an  idiotischen  Kinder  unterscheidet  sich  die  hier  vor- 
liegende  Storung  allein  schon  dadurch,  da6  hier  der  bereits 
erworbene  Sachbegriff  der  Worte  sich  aus  dem  Sprachlaut- 
verstandnis  wieder  gelost  hat,  wahrend  es  dort  nie  zu  einer 
sekundaren  Identifikation  des  Wortklanges  gekommen  war.  — 

Wii  verlassen  die  Besprechung  dieser  transkortikal-aphasi- 
schen  Storung  und  erortern  nun  die  Frage  nach  der  n  o  s  o  1  o  - 
gischen  Stellung  der  hier  vorliegenden  fa  mili- 
ar en  Krankheit. 

Wir  haben  es  zu  tun  mit  einem  ProzeB,  der  —  das  ist  das 
Wesentlichste  —  zu  einer  Unterbrechung  und  schweren 
Zerstorung  des  in  Entwickelung  befindlichen  Seelen- 
lebens  gefiihrt  hat.  Man  wird  diesen  Krankheitsprozefi  nach 
der  meist  iiblichen  Gepflogenheit  noch  zur  Idiotie  rechnen 
diirfen,  wennschon  der  Termin  der  Verblodung  iiber  die  aller- 
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ersten  Lebensjahre  hmausgeriickt  ist.  SchlieBlich  ist  ja  —  ich 
verweise  nur  auf  die  eingangs  zitierte  Arbeit  Alzheimers  — 
der  Name  „Idiotie"  lediglich  eine  KompromiBbezeichnung  fiir 
die  verschiedensten  angeborenen  oder  fruherworbenen  schweren 
psychischen  Defektzustiinde ;  es  ist  irrelevant,  ob  man  auBer 
den  angeborenen  nur  die  in  den  ersten  Lebensjahren  erworbenen 
Oder  auch,  wie  manche  Autoren  es  tun,  noch  die  in  den  spateren 
Kinderjahren  (bis  zum  7.  Jahre)  auftretenden  Verblodungs- 
prozesse  zur  Idiotie  rechnet. 

Bezeichnet  man  das  vorliegende  Krankheitsbild  nach  seinen 
klinischen  Grimdziigen  (der  Familiaritat,  der  progressiven  Ver- 
blodung,  der  progressiven  Erblindung),  so  wird  man  es  eine 
„familiare  amaurotische  Idiotie"  oder,  wenn  man  bei 
dieser  in  friihem  Kindesalter  erworbenen  Verblodung  schon  von 
Demenz  reden  will,  eine  „familiare  amaurotische  De- 
men  z"  nennen  konnen.  (^o) 

In  meiriem  ersten  Vortrage  iiber  diese  Krankheit  und  auch 
in  der  Mitteilung  im  Neurologischen  Zentralblatt  hatte  ich  mich 
dahin  geauBert,  daB  mit  dieser  Bezeichnung  „familiare  amauro- 
tische Idiotie"  nichts  iiber  die  Zugehorigkeit  dieses  Prozesses 
zu  der  schlechthin  so  benannten  familiaren  amaurotischen  Idiotie, 
der  Sachsschen  Krankheit,  ausgesagt  sein  soil.  Mit  dieser 
Krankheit  hatten  meine  Falle  nichts  weiter  als  die  rein  auBer- 
liche  Eigentiimlichkeit  gemeinsam,  daB  sie  beide  familiar  auf- 
treten,  und  daB  sie  zu  friihzeitiger  Verblodung  und  Erblindung 
fiihren.  Sonst  seien  sie  klinisch  (und  auch  anatomisch)  durch- 
aus  verschieden.  Zum  Beweise  dieser  erheblichen  grundsatz- 
licben  Differenzen  beider  Krankheitsprozesse  wurde  zuerst  auf 
den  verschiedenartigen  Beginn  der  Erkrankungen  verwiesen :  die 
Sachs  sche  Idiotie  ist,  abgesehen  von  ganz  vereinzelten  Aus- 
nahmen,  eine  Krankheit  der  beiden  ersten  Lebensjahre;  in 
unseren  Fallen  tritt  das  Leiden  dagegen  erst  im  Beginne  der 
zweiten  Dentition  auf.  Der  allgemeine  Krankheitsverlauf  ist 
dort  rasch,  oft  geradezu  foudroyant,  er  erreicht  sein  Ende,  wenn 
wir  von  zwei  oder  drei  Beobachtangen  mit  mehrjahrigem  Ver- 
laufe  absehen ,  spatestens  im  dritten  Jahre ,  sein  Finale  ist 
schwerer  Marasmus ;  hier  erstreckt  sich  der  Krankheitsverlauf 
uber  zehn  und  mehr  Jahre,  die  Kinder  bleiben  allerdings  in  der 
korperlichen  Entwickelung  zuruck,  sie  werden  aber  nicht  eigent- 
lich  marantisch;  die  Todesursache  bei  dreien  dieser  Kinder  war 
eine   interkurrente  Lungenerkrankung,   bei   dem  vierten  eine 
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schwero  Darmtuberkulose.  Charakteristisch  fiir  die  Sachs  sche 
Kiankheil  ist  die  allgemeine  Korperlahmung,  die  sich  mit  spasti- 
scijeii  Oder  ataktischen  oder  amyotrophischen  Erscheinungen 
komplizieren  kann;  in  meinen  Fallen  ist  davon  keine  Rede.  End- 
lich  aber  —  damit  schloB  diese  nui  in  den  grobsten  Ziigen  durch- 
gefiihite  Gegeniiberstellung  —  ist  bei  der  eigentlichen  familiaren 
amauroiischen  Idiotie  der  ophthalmoskopische  Befund  scharf  ge- 
kennzeichnet  durch  die  eigenartige  Maculaveriinderung,  der  oft 
eine  Qpticusatrophie  folgt  oder  vorausgeht;  bei  der  hier  vor- 
licgenden  Erkrankung  aber  ist  die  Erblindung  bedingt  durch 
eine  retinale  Atrophic  mit  mehr  oder  weniger  deutlicher  Pigment- 
einwanderung.  Nach  alledem  schien  es  gerechtfertigt ,  von 
einer  „rein  auBerlichen"  Ahnlichkeit  der  Falle  hier  mit  denen 
vom  Sachs  schen  Typus  zu  sprechen. 

Nun  hat  im  vergangenen  Jahre  V  o  g  t  in  seiner  eingangs 
zitierten  Arbeit  „uber  familiare  amaurotische  Idiotie  und  ver- 
wandte  Krankheitsbilder"  versucht,  den  Beweis  zu  erbringen,  daB 
die  Sachs  sche  Krankheit  nur  als  die  eine,  als  die  ^infantile" 
Form  einer  groBen  Krankheitsgruppe  anzusehen  ist,  deren  zweite, 
„juvenile"  Form  Vogt  in  dieser  klinischen  Studie  abgrenzt.  Zu 
dieser  zweiten  Form  gehoren  vor  allem  die  „familiaren  zerebralen 
Diplegien'"  von  Higier'"'  Freud^*  und  Pelizaeus^s. 

Den  Fallen  dieser  Autoren  reiht  Vogt  noch  einige  Falle  eigener 
Beobachtung  an.  —  Es  fragt  sich  daher  jetzt:  Wie  verhalten  sich 
nosologisch  meine  Falle  gegeniiber  dieser  Gruppe  von  Vogt? 
Handelt  es  sich,  wie  Vogt  glaubt,  um  Falle,  die  den  seinigen 
„durchaus  nahestehen"  (S.  327)? 

Die  Zugehorigkeit  der  infantilen  (Sachs  schen)  P'orm  und 
der  juvenilen  zu  einem  groBen  Grundtypus  ist  nach  den  Dar- 
legungen  V  o  g  t  s  dadurch  erwiesen,  daB  „die  von  Sachs  fiir 
seine  Form  als  charakteristisch  aufgestellte  Symtomgruppe  auch 
fiir  den  gemeinschaftlichen  Typus  gilt";  in  alien  prinzipiellen 
Eigentiimlichkeiten  stimnien  die  infantile  und  juvenile  Form  iiber- 
ein.  So  zuerst  in  der  Atiologie :  die  Krankheit  ist  hier  wie  dort 
exquisit  familiar.  Meistens  stammen  die  Individuen  aus  schwer 
belasteten  Familien.  Lues  der  Erzeuger  wird  nirgends  erwiihnt. 
Charakteristisch  fiir  beide  Gruppen  ist  die  Trias  der  Symptome : 
Erblindung,  Liihmung  und  Verblodung.  Alle  drei  sind  durchaus 
progredient.  Die  Sehschwache,  die  oft  das  erste  Symptom  ist, 
verschlimmert  sich  zu  vollstandiger  Blindheit;  die  Liihmung 
steigert  sich  langsam  und  fiihrt  zu  volliger  Gebrauchsunfahig- 
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keit  der  Glieder,  sie  ist  bald  schlaff,  bald  spastisch,  ihr  Typus 
ist  stets  zerebral;  progressiv  ist  endlich  die  Verblodung.  So 
werden  die  ursprunglich  normalen  Kinder  blodsinnig,  gelahmt 
und  blind.  SclilieBlich  fuhrt  die  ebenfalls  progressive  Schwache 
zuni  Tode.  Beide  exquisit  familiaren  Erkrankungen  beruhen 
auf  endogenen  Ursachen,  auf  dem  Insuffizientwcrden  zentraler 
Systemo  und  Zentren:  das  Versagen  bestimmter  Systeme  be- 
dingt  die  motorische  und  optische  Funklionsstorung,  die  diffuse 
Schadigung  des  Zentralorgans  den  Blodsinn  und  den  allgemeinen 
Verfall. 

So  ist  es  nach  Vogts  Darlegungen  allerdings  sehr  wahr- 
scheinlich,  daB  beide  Formen  zu  einer  grofien  Krankheitsgruppe 
gehoren,  und  da6  die  trennenden  Momente  nur  Modifikationen 
eines  einheitlichen  Typus  sind  —  eine  Ansicht,  die  in  ahn- 
licher  Form  bekanntlich  schon  Higier  und  Freud  ausge- 
sprochen  batten.  Die  trennenden  Momente  sind  erstens  die  Pra- 
disposition  der  jiidischen  Rasse  bei  der  Sachs  schen  Krank- 
heit,  zweitens  das  Fehlen  des  charakteristischen  Maculabefun- 
des  bei  der  juvenilen  Form,  drittens  der  spatere  Beginn  und  der 
langsamere  Verlauf  der  Erkrankung  bei  den  Fallen  der  Gruppe  II. 

Es  geht  wohl  schon  aus  diesen  kurzen  Satzen,  die  ich  dem 
Resume  der  V  o  g  t  schen  Arbeit  entnehme,  zur  Geniige  hervor, 
daB  die  Frage  der  Zugehorigkeit  meiner  Falle  zur  „familiaren 
amaurotischen  Idiotic"  nicht  mehr  so  ohne  weiteres  verneint 
werden  darf.  Die  ganze  Gruppe  ist  viel  ausgedehnter  geworden, 
so  daiJ  auch  ihre  Grenzen  viel  weiter  gezogen  sind.  Von  den 
Argumenten,  die  wir  gegen  die  Zugehorigkeit  dieser  Falle  zur 
familiaren  amaurotischen  Idiotie  geltend  machten,  hat  —  wenn 
man  sich  auf  den  Standpunkt  von  Higier-Vogt  stellt  —  der 
Hinweis  auf  den  langsameren  Verlauf  und  den  Beginn  im  spa- 
teren  Kindes-  oder  Knabenalter  seine  Beweiskraft  verloren :  darin 
wurden  sie  mit  den  Fallen  der  Gruppe  II  wohl  iibereinstimmen. 
Ferner  hat  auch  hier  die  Erkrankung  einen  durchaus  progres- 
siven  Charakter;  ob  allerdings  der  zentrale  ProzeB  als  solcher 
pernizios  ist,  lieB  sich  an  diesen  Fallen  einwandfrei  nicht  er- 
weisen,  da  bei  alien  vier  Kindern  der  Tod  durch  den  Lungen- 
und  Darmbefund  zur  Geniige  erklart  war.  „Immerhin  ist  es  be- 
merkenswert,  daC  diese  Kinder  alle  etwa  in  demselben  Lebens- 
alter,  in  den  ersten  Pubertals jahren,  ad  exitum  kamen." 

Wie  aber  steht  es  in  meinen  Fallen  mit  der  Gruppierung 
der  Hauptsymptome,  die  diesen  von  V  o  g  t  umschriebenen 
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Haupttypus  charakterisieren :  mit  der  nebeii  der  psychischeii 
Schwache  progressiv  zunehmenden  Blindheit  und  Liih- 
m u  n g ?  Von  irgendwelchen  Lahmungen  kann  in  meineii 
Fallen  keine  Rede  sein :  wir  finden  n  i  c  h  t  s  von  schlaffcn  oder 
spastischen  Paresen,  nichts  von  Funktionsbehinderung  der 
Rumpfmuskeln,  keine  amyotrophischen  Symptome,  iiberhaupt 
keine  motorische  Schwache.  Gerade  die  motorischen  Er- 
scheinungen  waren  aber  in  erster  Linie  bestimmend  fiir  die  Zu- 
sammenfassung  der  Falle  von  Sachsscher  Krankheit  mit  den 
von  Higier,  Freud  und  P e  1  i z a e u s  beschriebenen  „f arniliiiren 
zerebralen  Diplegien"  zu  einem  gemeinsamen  familiilren 
Typus.  Die  Blindheit  ferner  ist  in  meinen  Fallen  die  Folge  einer 
retinalen  Atropine  mit  Pigmenteinwanderung.  Fiir  die  familiaren 
Diplegien  mit  Blindheit  und  Demenz  ist  dagegen  die  Erkrankung 
des  peripheren  optischen  Neurons  charakteristisch,  sie  ist  opli- 
thalmoskopisch  gekennzeichnet  durch  den  Befund  einer  gewohn- 
lichei!  Opticusatrophie.  —  Nun  berichtet  V  o  g  t  allerdings  auch 
liber  Falle,  die  nach  allem  zur  familiaren  amaurotischen  Idiotie 
und  zwar  zur  Gruppe  II  gehoren,  in  denen  die  Sehstorung  aber 
nicht  auf  eine  Erkrankung  des  peripheren,  sondern  auf  degenera- 
tive Veranderungen  des  zentralen  Neurons  zuriickzufiihren  ist. 
Nach  V  0  g  t  s  Darlegungen  ist  darin  kein  prinzipieller  Unterschied 
gegeniiber  dem  gewohnlichen  Befunde  bei  seiner  Gruppe  II  zu 
sehen ;  es  handele  sich  nur  um  eine  andersartige  Lokalisation 
der  Erkrankung  des  optischen  Systems.  Ahnlich  wie  bei  den 
familiaren  Erkrankungen  des  motorischen  Systems  diese  oder 
jene  Komponente  der  ganzen  Bahn  hauptsachlich  erkranken  kann, 
so  auch  hier.  Es  sei  in  diesen  atypischen  Fallen  das  zentrale 
optische  Neuron  nur  das  zunachst  und  zumeist  befallene  —  eine 
Auffassung,  mit  der  auch  die  Untersuchungsergebnisse  S  c  h  a  f  - 
fers  bei  der  echten  familiaren  amaurotischen  Idiotie  (Sachs) 
iibereinstimmen  wiirden :  auch  Schaffer  spricht  davon,  da6 
die  Blindheit  hier  keineswegs  immer  peripherischen  Ursprungs 
ist;  die  Falle,  in  denen  Sehnerv  und  subkortikale  Ganglien  intakt 
waren,  lehrten  vielmehr,  daB  die  Erblindung  hier  ihre  Ursache 
in  dem  diffusen  degenerativen  zentralen  ProzeB  hat.  Prinzipiell 
wichtig  ware  demnach  die  Erkrankung  des  optischen  Sy- 
stems iiberhaupt;  welcher  Abschnitt  davon  affiziert  ist, 
ware  von  untergeordneter  Bedeutung.  Wendet  man  diese  Auf^ 
fassung  auch  auf  meine  Fiille  an,  so  wiirde  man  auch  hier  die 
retinale  Atrophic  lodiglich  als  eine  durch  die  besondere  Lokali- 
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satioii  ausgezeichiiete  Modifikation  der  optischen  Systemerkran- 
kung  auffassen  diirfen.  Das  Gegenstiick  zu  den  Fallen  mit  korti- 
kaler  Blindheit,  also  mit  Erkrankung  des  „zentralsten"  Ab- 
schnitt.es  der  optischen  Bahnen,  wiirde  der  Befund  hier  bilden: 
das  „pheripherste"  Gebiet  des  aus  verschiedenen  Abschnitten  zu^ 
sammengesetzten  peripheren  optischen  Apparates  ist  hier  er- 
krankt;  die  lichtempfindenden  Elemente,  die  Stabchen  und  Zapfen 
der  Retina  *),  sind  hier  zugrunde  gegangen  (vgl.  die  anatomischen 
Ausfiihrungen). 

Ziifolge  einer  solchen  Auffassung  lage  also  auch  in  der 
Eigeiiart  der  Blindheit  in  meinen  Fallen  kein  prinzipieller  Unter- 
schied  gegeniiber  den  Fallen  der  juvenilen  Gruppe.  Und  wenn 
man  schlieBlich  noch  geltend  macht,  da6  auch  die  Lahmung 
nicht  immer  so  prononciert  zutage  tritt  (Vogt  1.  c.  S.  330)  oder 
fast  ganz  fehlen  kann,  so  wiirde  auch  damit  ein  Grund  gegen  die 
Absonderung  meiner  Falle  von  Vogts  Gruppe  II  der  familiaren 
amaurotischen  Idiotie  wegfallen.  Die  Grenzen  wiirden  freilich 
damit  immer  weitere.  Da  nach  Vogt  kein  Grund  vorliegt,  die 
Falle  von  familiarer  zerebraler  Diplegie  ohne  Demenz  (Freud) 
abzusondern,  so  miiBten  wir  mit  dem  gleichen  Rechte  auch  die 
familiaren  Amaurosen  ohne  Diplegie  und  Demenz  und  die 
familiaren  Blodsinnsformen  ohne  motorische  und  optische  Sy- 
stem erkrankun  gen  hierher  rechnen.  Dann  aber  wiirden  sich  die 
Kennzeichen  dieses  Typus  noch  mehr  verwischen,  zumal  dann 
auch  in  diese  Gruppe  die  zahlreichen  Falle  aufgenommen  werden 
miiBten,  in  denen  Kinder  der  gleichen  Familie  in  demselben 
Lebensalter,  etwa  im  Beginne  der  zweiten  Dentition,  psychisch 
erkranken  und  —  haufig  unter  epileptischen  Anfallen  —  rasch 
verbloden  (Binswanger^,  Gowers,  Kowalewsky23^ 
J  oily  2?  u.  a.).  Es  sind  das  bekanntlich  Krankheitsprozesse, 
in  deren  Atiologie  die  hereditare  Lues  eine  hervorragende  Rolle 
spielt  (RabHO^  Binswanger,  Kowalewsky,  Fischl^^^ 
Nonne32  u.  a.).  Und  auch  fiir  unsere  Falle  scheint,  im  Gegen- 
«atz  zu  der  infantilen  und  juvenilen  familiaren  amaurotischen 
Idiotie,  dieses  atiologische  Moment  zuzutreffen  —  soweit  wir 
uns  auf  unsere  anamnestischen  Erhebungen  verlassen  konnen. 
Diese  auf  hereditarer  Lues  basierenden  epileptisch-idiotischen 

*)  Da  dieses  Sinnesepithel,  ebenso  wie  die  anderen  Netzhautschichten,  aus  einenl 
Telle  der  urspriiriKliclien  Gehirnanlage  ciitstanden  ist,  miifiten  wir  seinen  elektiven 
Unterganp  hier  einc  zentrnle  Systemerkrankung  nennen;  insofern  ware  also  die 
vorhin  gegebene  Besprechung  der  Synii)toine,  in  welcher  das  Fehlen  sy stem arti get; 
zeiitraler  Degenerationen  ausdriicklich  hetont  wurde,  einzuschranken. 
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Prozesse  siiid  in  der  Kegel  nicht  aiigeboren,  sondern  genau  wie 
bei  uns  beginnen  sie  gern  in  dem  pradilegicrten  Alter  der  zweiten 
Dentition  (Hutchinson,  Rabl).  Wir  wissen  ferner  auch, 
daB  dieso  oft  mit  Epilepsie  vergesellschal'tete  Verblodung  viel- 
fach  „das  einzige  Zeichen  der  elterlichen  Lues  ist",  daB  bei 
vielen  soldier  Kinder  niemals  spezifisch  luetische  Erscheinungen 
irgendwelcher  Art  zur  Beobachtung  kommen,  wie  das  ja  auch 
fiir  unsere  Kranken  gilt.  *) 

Von  diesen  einfachen  infantilen  resp.  juvenilen  familiiiren 
Verblodungen  auf  hereditar  luetischer  Grundlage  fiihren  mannig- 
fache  Beziehungen  zu  solchen  Verblodungsprozessen,  die  sich 
gleichzeitig  mit  Amaurose  oder  mit  Amaurose  und  Motilitats- 
storungen  komplizieren,  und  in  denen  ebenfalls  oft  Lues  der  Eltern 
nachweisbar  ist.  Ich  meine  die  Falle,  in  denen  Opticusatrophie 
mit  Oder  ohne  chorioiditische  Veranderungen  die  Blindheit  be- 
dingen,  und  in  denen  die  Lahmung  auch  auf  eine  Pyramiden- 
bahnaffektion  zurtickzufiihren  ist  (Pes  kin  Fischl,  Bury^ 
u.  a.). 

Aus  diesen  Betrachtungen  geht  das  eine  wohl  mit  geniigender 
Deutlichkeit  hervor,  daB  scharfe  Grenzen  zwischen  alien  diesen 
familiaren  nervosen  Erkrankungen  nicht  zu  ziehen  sind  —  eine 
Tatsache,  die  ganz  besonders  durch  Vogts  interessante  Arbeit 
neue  Beweise  gefunden  hat.  Um  einzelne  gut  gekennzeichnete 
Typen  gruppieren  sich  mehr  oder  weniger  abweichende  Formen, 
die  sich  wieder  mit  den  Abarten  benachbarter  Typen  beriihren. 
So  geht  es  auch  mit  unseren  Fallen :  an  ihrer  Verwandtschaft  mit 
den  Fallen  der  Gruppe  II  von  V  o  g  t  wird  man  fiiglich  ebensowenig 
zweifeln  konnen,  wie  an  ihren  nahen  Beziehungen  zu  der  letzt- 
erwahnten  Gruppe  mit  luetischer  Atiologie.  Klarheit  iiber  ihre 
nosologische  Stellung  wird  erst  die  pathologische  Ana- 
t  o  ni  i  e  geben  konnen. 

Trotz  aller  Beziehungen  aber  zu  verwandten  familiiiren  ner- 
vosen Erkrankungen  bleibt  diese  besondere,  bisher  u  n  b  e  - 
k  a  n  n  t  e  Form  von  familiarer  amaurotischer  Idiotic  doch  so 

*)  Die  Unterschiede  des  hier  in  Rede  stehenden  Krnnkheitsprozesses  von  jenen 
nicht  seltenen  Fallen,  in  denen  tsich  neben  einer  eclitcn  Retinitis  pigmentosa  gleich- 
zeitig noch  andcre  angehorene  Anomalien,  spezicll  solche  psycliischer  Art  (Schwach- 
sinn),  finden,  und  in  denen  diese  Anoninlien  ebenso  wie  die  Nctzhautentartiing  die 
Folgen  der  Konsanguinitiit  der  Eltern  sind  (Fuchs),  hrauchon  hier  nicht  weiter 
be8i)rochen  zu  werden;  es  handelt  sich  da  nm  eini'ache,  im  wesentlichen  stabile 
psychische  Schwtichezustiinde,  von  denen  dor  Pro/.eB  hier  mit  seiner  ausgesi)rochenen 
Tendcnz  zur  Progression  schon  ohne  weitercs  abgegrenzt  soin  diirlte. 
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scharf  gekennzeichnet  und  e i g e n a r t i g ,  da6  sich  ihre 
Abgrenzung  schon  aus  klinischen  Griinden  rechtfertigt. 


Anatomische  TJntersuchuDgen. 

MakroskopischerBefund. 

Der  Sektionsbefund  stimmt  bei  alien  d r e i  von  mir 
untersuchten  Fallen  im  wesentlichen  ii  b  e  r  e  1  n.  Ich  beschranke 
mich  deshalb  hier  darauf,  nur  mein  Sektionsprotokoll  vom 
erst  en  Fall  in  Kiirze  wiederzugeben.  Die  geringen  Abwei- 
chungen  im  Befunde  bei  den  beiden  anderen  Fallen,  die  nurVer- 
anderungen  der  Brust-  und  Bauchorgane  betreffen,  werden  im 
AnscbluB  daran  erwahnt  werden. 

Sektion  sechs  Stunden  post  mortem, 

Abgemagerte  kindliche  Leiche.  Keine  Starre.  Klein e  Dekubital- 
geschwure  in  der  Kreuzbeingegend. 

Schadeldach  leicht  loslich,  symmetrisch,  nicht  verdickt.  Diploe 
reichlich,  blaB.  Dura:  Innenflache  glatt  und  glanzend;  maBiger  Blut- 
gehalt.  Sinus  frei.  Meningen:  allenthalben  in  den  Maschen  klare 
Fliissigkeit.  Deutliche  Vermehrung  des  Liquor.  Leiclite  Triibung  der 
Meningen  nur  in  der  Nahe  der  Medianfurche.  Basale  GefaBe  und  ihre 
Verastelungen  zart.  Opticus  von  normalfer  Dicke,  weiB  und  glanzend; 
auch  die  librigen  Hirnnerven  ohne  Besonderheiten. 

Windungen  iiberall  gut  ausgebildet,  nirgends  nacbweisbar  zugespitzt 
oder  abgeflacht.  Sulci  hier  und  da  etwas  verbreitert,  doch  nirgends  auf- 
fallend  kla£Fend.  Ventrikel  in  den  hinteren  und  unteren  Abschnitten 
deutlich  erweitert.  Vermehrung  der  Ventrikelflussigkeit.  Ependym  glatt 
und  glanzend. 

Gehirngewebe  feucht,  auf  der  Schnittflache  glanzend,  besonders  in 
den  temporalen  und  frontal  en  Abschnitten.  Konsistenz  gut.  Rinde 
allenthalben  gegen  das  Mark  scharf  abgegrenzt.  Keine  nachweisbare 
Verschmalerung  des  Rindenbandes.  Basale  Ganglien  an  der  Oberfiache 
und  auf  dem  Durchschnitt  o.  B.  Thalamus  in  den  hinteren  Partien  etwas 
verschmalert.  Rautengrube  nicht  erweitert,  glattes  Ependym.  Kleinhirn 
und  Hirnstamm  ohne  Befund,  ebenso  das  Riickenmark.  Querschnitt- 
zeichnung  der  Substanz  scharf.  Spinalganglien  von  normaler  GroBe  und 
Konsistenz. 

Aus  dem  Sektionsbefund  an  den  Bauch-  und  Brust organen: 
Schlaffes  Herz,  zarte  Arterien,  speziell  glatte,  zartwandige  und 
elastische  Aorta.  Tuberkulose  Pneumonie.  Fettige  MuskatnuBleber. 
Stauungsmilz,  weiche  Pulpa.  Stauungsniere.  Nebenniere  gut  gezeichnet. 
Tuberkulose  Darmgeschwiire. 

Fall  II :  Befund  am  Zentralnervensystem  wie  in  I.  Gofafisystom 
auch  hier  intakt.    Pyopneumothorax  infolge  Perforation  einer  apfelgroBeu 
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Kaverne.  TuberkulOee  Einsclimelzung  des  Lungeiigewebes  in  den  oberen 
Bartien  boider  Lungen.  Parcnchymatose  Triilmng  der  driisigen  Bauch- 
organe. 

Fall  III:  Sektion  nach  einer  Stunde.  Zentralnervensystem  wie 
in  den  beiden  anderen  Fallen.  Keine  Volumsunterschiede  zwischen  rechter 
und  linker  Hemisphare,  speziell  keine  elektiven  Atrophien  in  den  Schlafe- 
lappenwindungen.  GefiiBapparat  intakt.  Tuberkulose  Infiltrationen  in 
den  Oberlappen  beider  Lungen;  relativ  frische,  wenig  ausgedehnte  Ver- 
anderungen,  Tuberkulose  Darmgeschwiire  in  der  ganzen  unteren  Halfte 
des  Diinndarms,  sehr  dicht  gestellt,  konfluierend. 

Der  Sektionsbefund  am  Nervensystem  bietet 
also  wenig  Bemerkenswertes.  Die  Volumsverminderung 
des  GroBhirns  ist  nur  angedeutet;  eine  nachweisbare  Rindenver- 
schmalerung  fehlt.  Der  geringen  Atrophic  entspricht  ein  mafiiger 
Hydrocephalus  externus  und  iiiternus.  Die  hinteren  Thalamus- 
abschnitte  sind  gegeniiber  der  Norm  nur  unbedeutend  ver- 
schmalert.  Die  Hirnsubstanz  ist  stellenweise  ziemlich  odema- 
tos.  —  Aus  dem  iibrigen  Sektionsbefunde  ist  besonders  hervor- 
zuheben  das  Fehlen  von  irgendwelchen  syphilisverdachtigen  Ver- 
anderungen  und  die  intakte  Beschaffenheit  des  GefaBapparates. 


Mikroskopischer  Befund. 

In  alien  drei  Fallen  stimmen,  wie  ich  das  bereits  in 
jGQeinen  beiden  letzten  Mitteilungen  ^'  betont  habe,  die  h  i  s  t  o  - 
logischen  Bilder  in  alien  wesentlichen  Ziigen  iiber- 
ein.  Es  bestatigte  die  Untersuchung  des  2.  und  3.  Falles 
die  friiber  geaufierte,  auf  die  Gleichartigkeit  der  klinischen 
Eigentiimlichkeiten  gegriindete  Vermutung,  daU  den  kliniscH 
kongruenten  Fallen  auch  das  namliche  histologische  Gesamt- 
;bild  gemeinsam  sei.  So  kann  sich  jetzt,  wo  die  Kongruenz  des 
■anatomischen  Substrates  erwiesen  ist,  die  nachfolgende  Schil- 
derung  der  histologischen  Veranderungen,  die  den  hier  in  Rede 
stehenden  ProzeB  kennzeichnen,  auf  das  Gesamtergebnis 
der  Untersuchung  dreier  gleichartiger  Falle  stiitzen.  — 
Was  also  im  folgenden  von  den  Resultaten  der  histologischen 
Untersuchung  gesagt  wird,  gilt  Mr  alle  drei  Falle  in  gleicher 
\¥eise.  Die  Unterschiede  in  dem  einen  oder  andern  Falle  sind 
so  geringfiigiger  Natur,  daB  sich  eine  gesonderte  Besprechung 
des  Einzelfalles  erubrigi.    Eine  kurze  Berucksichtigung  sollen 
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diese  iinwesentlicheii  Besonderheiten  in  der  anschlieJBenden  all- 
gemeinen  Besprechung  der  histologischen  Veranderungen  finden. 

Fiir  die  Gegeniiberstellung  gleichartiger  zentraler  Regionen 
konnten  Priiparate  von  mindestens  zwei,  in  der  Kegel  von  alien 
drei  Fallen  in  Betracht  gezogen  werden.  Das  gilt  fiir  die  ver- 
schiedenen  Hohen  des  Ruckenmarkes,  fur  die  Spinalganglien,  das 
Kleinhirn,  die  verschiedenen  Abschnitte  des  Hirnstammes  und 
vor  allem  fur  die  einzelnen  Windungsgebiete,  unter  denen  wieder 
die  erste  Stirnwindimg,  der  FuB  der  dritten  Stirnwindung,  die 
beiden  Zentralwindungen,  die  Rindeder  Calcarina  und  die 
erste  Schlafenwindung  in  erster  Linie  beriicksichtigt  wurden. 
So  war  es  moglich,  die  einzelnen  Ziige  dieses  histologischen  Ge- 
samtbildes  in  einwandfreier  Weise  festzustellen,  well  der  Ver- 
gleich  von  homologen  Stellen  des  Nervensystems  das  Wesent- 
liche  vom  Unwesentlichen  scheiden  lehrte,  und  well  der  Befund 
in  deni  einen  den  im  anderen  Falle  vervollstandigte  und  die  mit 
den  verschiedensten  Methoden  gewonnenen  Praparate  sich  ein- 
ander  erganzten. 

Die  GroBhirnrinde. 

I.  Die  tJbersichtsbilder,  die  aus  den  verschiedensten  Windungs- 
gebieten  beider  Hemispharen  mit  der  Nisslschen  Alkohol-Seifen- 
methylen  - (resp.  Toluidinblau-)Methode  gewonnen  wurden,  geben 
iiberall  nahezu  denselben  Befund.  tJberall  ist  der  Schichtentypus 
deutlich,  nirgends  Storungen  der  Architektonik.  Die  tlbergangszonen 
an  solcben  Stellen,  wo  gut  markierte  Typen  (Rolando-,  Calcarina- 
Typus)  beginnen,  verhalten  sich  ihrer  Zytoarchitektonik  nach  wie  im 
normalen  Gehirn.  Die  Rinde  entfarbt  sich  bei  der  Differenzierung  ziemlich 
gleichmaBig.    Grobere  Lichtungen  in  einzelnen  Zellreihen  fehlen. 

Der  auffalligste  pathologische  Befund  am  elektiven  Zellpraparat  ist 
die  schon  am  tJbersichtsbilde  erkennbare  Schwellung  der  Ganglien- 
zellkorper.  Auf  den  ersten  Blick  sieht  es  aus,  als  befanden  sich  allc 
Zellen  im  Zustande  der  akuten  Schwellung;  man  sieht  jedoch  bald,  daB 
hier  eine  andersartige  Blahung  der  Zellen  vorliegt:  in  den  Zellen  ist 
<>ine  oft  gelblich  gefarbte  Masse  abgelagert,  die  die  Leiber 
unregelmaBig  auftreibt.  Diese  Veranderung  ist  ganz  diffus 
iiber  alle  Rindenschichten  und  iiber  alle  Windungsbezirke 
verbreitct.  Nur  ganz  vereinzolt  sieht  die  eine  oder  andere  Zelle 
noch  normal  aus.  Die  Bilder  an  verschiedenen  Schnitten  sind  lediglich 
insofern  different,  als  hier  und  da  sehr  blasse  Zellgebilde  zwischen 
den  einfach  geblahten  liegen,  —  das  gilt  besonders  fur  die  Inselwindungen 
des  ersten  Falles;  oder  daB  dunkelgefarbte  Elemente  mit  weithin  sieht- 
baren  und  geschlangelten  Fortsatzen  das  Zellbild  modifizieren,  —  das  gilt 
besonders  fiir  die  Temporalwindungen  und  fiir  die  hintere  Zentralwindung. 

Im  tJbersichtsbilde  bemerkt  man  ferner  an  einzelnen  Schnitten  (vom 
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ersten  uud  zweiten  Falle)  eine  Reihe  kleiner,  runder  oder  mehr  ovaler 
oder  auch  unrogelmaBig  zipfeliger  Gewebsliicken  in  den  oberen  und 
mittlercn  Rindenschichten.  Bisweilen  sieht  man  ein  kleines  GefaB  in 
ihrem  Lumen.  Diese  „L5cher"  stohon  zahlreicher  an  einzeluen  Schnitten 
aus  der  ersten  und  zweiten  Frontalwindung  und  aus  der  Insel.  (Es  mu6 
betont  werden,  daB  die  Fixierung  genau  in  der  von  Nissl  vorgeschriebenen 
Weise  ausgefuhrt  wurde,) 

Endlich  eriaubt  das  tJbersichtsbild  eine  kurze  Orientierung  iiber  das 
Verhalten  der  mesodermalen  Gewebsbestandteile :  iiber  die  Pia  und 
iiber  die  GefaBe.  Die  Pia  erscheint  etwas  aufgelockert,  ihre  Maschen 
sind  oft  weit.  Nirgends  sind  Anhaufungen  von  zelligen  Elementen  zu 
finden.  Ihre  GefaBe  sind,  wic  die  der  Rinde,  frei  von  grob  sichtbaren 
Wandveranderungen ;  speziell  felilt  jede  Spur  von  Infiltration  der  Hiillen. 

Eine  Erganzung  dieses  tJbersichtsbildes  am  elektiven  Zellpraparat 
Nissl  gibt  das  Weigert  - Praparat,  das  iiber  das  Verhalten  der  M a r k - 
scheiden  aufklart.  In  auffallendem  Kontraste  zu  der  Ausdehnung 
der  Zellerkrankung  steht  das  gute  Markfaserbild.  Nur  die  supraradiaren 
Geflechte  sind  viellach  diirftig,  auch  bei  langer  Farbung  und  vorsichtiger 
Differenzierung  (verschiedene  Methoden,  speziell  Lissauers  und  Kul- 
schitzki-Wolters  Farbung).  Die  Tangentialfasern  sind  in  ziemlich 
breiter,  nur  hier  uud  da  leicht  reduzierter  Schicht  vorhanden.  Auch  das 
intraradiare  Flechtwerk  ist  deutlich ;  immerhin  scheint  es  doch  stellen- 
weise  nicht  so  dicht  wie  normaliter.  Das  trifft  besonders  fiir  die  Gegend 
des  Gennarischen  Streifens  der  Calcarina  zu.  Grobere  TJnterschiede  im 
Fasergehalt  zwischen  den  verschiedenen  Windungen  sind  nicht  nach- 
weisbar,  vor  allem  auch  im  dritten  Falle  nicht. 

II.  Bei  der  histologischen  Detailuntersuchung  sollen  die 
verschiedenen  Gewebsbestandteile  der  Rinde  nacheinander  besprochen 
werden,  und  zwar  zunachst  die  e  kto d e rmal en  Gebilde  nervoser  und 
nichtnervoser  Natur,  danach  die  mesodermalen  Elemente. 

1.  Die  Ganglienzellen  der  Rinde  sind  in  alien  Abschnitten 
des  GroBhirns  —  soweit  dasselbe  irgend  untersucht  werden  konnte  — 
durchweg  verandert;  soviel  ich  sehe,  ist  nahezu  keine  Nervenzelle 
normal.  A  lie  sind  sie  in  der  Weise  verandert,  daB  eine  Einlagerung 
von  kcirniger  Substanz  einen  mehr  oder  weniger  groBen  Teil  des 
Zelleibes  einnimmt. 

Die  beigegebenen  Figuren  1 — 18  sollen  die  am  elektiven  Zellpraparat 
erhobenen  Befunde  veranschaulichen.  Man  sieht,  daB  sich  die  Erkrankung 
der  einzelnen  Zellindividuen  erstens  rein  quantitativ  nach  der  Intensitat 
der  Aufblahung,  nach  der  GroBe  der  aufgetriebenen  Partie  unterscheidet, 
zweitens  nach  den  farberischen  Eigenschaften  dor  eingelagerten  Masse  und 
schlieBliih  nach  dem  Verhalten  des  iibrigen,  von  der  Anschwellung  ver- 
schonten  Teiles  der  Zelle.  Am  iibersichtlichsten  liegen  die  Verhaltnisse 
bei  den  groBen  Elementen  der  motorischen  Region  (5.  Schicht  der 
hinteren  Lippe  der  vorderen  Zentralwindung).  Sie  sind  in  Fig.  1 — 6 
und  in  Fig.  18  dargcstellt.  Die  eine  Art  von  Zellbildcrn,  von  der  Fig.  I 
ein  Beispiel  gibt,  besitzt  noch  eine  intakte  iiuBeie  Form,  einen  leidlich 
granulierten  Zellcib,    der  vor  allem  nach  den  Fortsatzen  zu  deutlich 
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gezeichnet  ist.  Auch  der  Kern,  der  allcrdings  stark  verlagert  ist,  ist 
noch  scharf  von  einer  glatten  Kapsel  begrenzt,  er  ist  farblos,  und  das 
Kernkorperchen  (das  bisweilen  etwas  vergroBert  ist)  hebt  sich  scharf 
vora  hellen  Grunde  ab.  Das  wesentlichste  pathologische  Merkmal  ist  die 
Einlagerung  der  gekornten  Masse,  die  gelbgriin  gefiirbt  und  von  blauen 
Stippchen  durchsetzt  ist;  diese  Substanz  ist  hier  gut  umschrieben,  sie 
erscheint  in  dieser  Figur  durch  eine  undeutlich  granulierte  Schicht  vom 
Kerne  getrennt.  Ahnlich  wie  hier  ist  in  Fig.  18  der  Zellkorper  wohl- 
difFerenziert;  die  N  i  s  s  1  -  Struktur  ist  schun  erhalten;  nur  die  basale  Auf- 
blahung  ist  etwas  groBcr.  Von  solchen  Zellen  fiihren  alle  Ubergange 
zu  ganz  blassen  Eleracnten  (Fig.  2  und  3).  Selbst  bei  unvollkommener 
DifFerenzierung  erscheinen  sie  nur  matt  gefarbt.  Die  Granula  in  den 
Fortsiitzen  sind  noch  am  deutlichsten ;  zwischen  ihnen  unterscheidet  man 
noch  deutlich  einzelne  „ungefarbte  Bahnen".  Der  Zelieib  —  soweit  er 
nicht  von  der  abnormen  Masse  ausgefullt  ist  —  erscheint  ziemlich  gleich- 
maBig  blaBblau,  hier  und  da  noch  etwas  streifig.  In  der  Kegel  ist  aller- 
dings  bei  diesen  blassen  Zellen  von  einer  eigentlichen  Zelleibsubstanz 
kaum  noch  etwas  zu  sehen;  an  ihre  Stelle  ist  die  gekornte  Substanz 
getreten.  Der  Kern  ist  stark  verdrangt,  am  haufigsten  nach  der  Basis 
oder  nach  der  Spitze,  seine  Kapsel  ist  gefaltelt,  noch  haufiger  aufgelost, 
die  Grundsubstanz  des  Kernes  difFus  blaulich  gefarbt,  das  Kernkorperchen 
—  bisweilen  sind  es  auch  zwei  oder  drei  kernkorperartige  Gebilde  — 
nur  matt  gefarbt.  Manchmal  ist  der  Kern  iiberhaupt  nicht  mehr  umgrenzt, 
das  Kernkorperchen  liegt  inmitten  der  gekornten  Masse,  oft  der  Zell- 
peripherie  angedriickt.  In  diesen  blassen  Zellen  hat  die  fremde  Substanz 
meist  nur  noch  eine  Spur  von  der  gelbgriinen  Farbe,  oder  sie  ist  ganz 
hell  mit  einer  mattblauen  Nuance.  Zwischen  den  Kornern  liegen  blaue, 
maschig  angeordnete  Stippchen,  die  an  den  Knotenpunkten  etwas  verstarkt 
sind.  Diese  mattgefarbte  Masse  ist  schlieBlich  das  einzige,  was  von 
manchen  Zellen  iibrigbleibt;  nur  die  Konturen  und  die  Fortsatze  sind 
deutlich,  hier  und  da  auch  ein  paar  blaBblaue  Streifchen.  Manche  von 
diesen  blassen  Zellen  sind  zerrissen  (durch  die  Fixierung) ;  die  lleste  der 
Zelle  kleben  an  den  Wanden  der  Gewebsliicke.  —  In  Fig.  4,  5  und  6 
sind  dann  Zellen  dargestellt,  die  ausgezeichnet  sind  durch  die  relativ 
geringe  Ausdehnung  des  Zellherdes  und  vor  allem  durch  die  Kombination 
der  eigenartigen  jizystischen"  Erkrankung  mit  einer  Veranderung  des 
iibrigen  Zelleibes :  die  Granulationen  haben  eine  ausgesprochene  Affinitat 
zu  basischen  Anilinfarbstofifen.  Es  sind  dunkelgefarbte  Zellen,  die  erst  in 
den  Fortsatzen  eine  leidiiche  Granulastreifung  zeigen.  Der  sehr  stark 
gefarbte  Kern  liegt  in  dem  dunkelblauen  Zelleibe;  oft  ist  seine  Grenze 
gar  nicht  mehr  zu  erkonnen  und  auch  das  Kernkorperchen  nur  schwer 
nachweisbar ,  bisweilen  sieht  man  eine  stark  gef altelte  Kapsel.  Im 
allgemeinen  bewahren  die  Zellen  ihre  Gestalt,  nicht  selten  aber  sind  sie 
auch  verschmalert,  ihre  Fortsatze  weit  gefarbt  und  geschlangelt.  Die  ein- 
gelagerte  kornige  Substanz  ist  hier  stets  deutlich  griingelb  pigmentiert, 
von  einem  chromatischen  Wabenwerk  durchzogen;  vom  Kerne  ist  sie 
regelmaBig  durch  die  dunkelgefiirbten,  verschwommenen  Granulationen 
getrennt;  sie  liegt  meist  nur  an  einem  beschrankten  Telle  der  Peripherie 
und  baucht  diese  vor. 
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All  alien  anderon  Elemonton  der  Kinde  sind  die  Veranderungen  der 
Zellen  in  den  verschiedenen  Schichten  ganz  ahnliche  wie  hier  an  den 
Beetzschen  Zellen.  Audi  hier  zahlrciche  gutgefarbte  Zellen  mit  leid- 
licher  Granulazeichnung  und  normaler  Struktur  des  Kernes,  der  nur  durch 
seine  Lage  —  infolge  der  Verdrangung  durch  die  pigmenthaltige  Masse  — 
von .  der  Norm  abweicht.  Dann  die  noch  haufigeren  blassen  Zellen  mit 
totaler  Aufblahung  des  Lcibes  und  zwischendurch  vereinzelte  dunkle 
Elemente.  Letztere  bevorzugen  die  2.  und  3.  Schicht.  Wo  sic  etwas 
zahlreicher  stehen  (Temporalrinde  des  ersten  Falles),  sieht  man  ganz 
selten  an  den  Dendriten  vereinzelte,  perlschnurartig  angeordnete  blaue 
Korncheii.  Von  den  Verunstaltungen  des  Zelleibes  geben  die  Fig.  8,  9: 
12,  13,  14,  17  einiges  wieder.  Man  begegnet  alien  moglichen  Formen, 
die  Zelle  ist  entweder  in  to  to  aufgeblaht,  der  stark  veriinderte  Kern  liegt 
meist  ganz  oben  am  Ursprunge  des  Spitzenfortsatzes ;  oder  sie  ist  mehr 
einseitig  ausgebaucht  oder  vorgebuckelt,  die  kornige  Masse  liegt  nur  an 
zirkumskripter  Stelle.  Letzteres  siebt  man  am  haufigsten  an  den  dunkel- 
gefarbtoii  oder  auch  geschrumpften  Formen.  VerhaltnismaBig  selten  zieht 
die  Zellauftreibung  den  gerade  an  Ort  und  Stelle  abzweigenden  Fortsatz 
in  ihr  Bereich  (Fig.  17).  Isolierte  Auftreibung  eines  Dendriten  fand  ich 
nie.  Endlich  begegnet  man  noch  wirklichen  Untergangsformen  erkrankter 
Ganglienzellen ,  sog.  Zellschatten,  die  allerdings  nur  im  ersten 
Falle  haufiger  vertreten  waren. 

Eine  Erganzung  dieser  am  elektiven  Zellpraparat  gewonnenen  Befunde 
gibt  das  Heidenhainsche  Eisenhamatoxylinpraparat  (Von 
den  fiir  die  Nissl-Farbung  vorbereiteten  uneingebetteten  Stiicken  wurden 
jedesmal  auch  Heidenhain-Prapatate  angefertigt;  die  DifiFerenzierung 
wurde  verschieden  abgestuft.)  Ein  T  e  i  1  der  Korner  des  abnormen  ZeU- 
inhaltes  farbt  sich  mit  Eisenhamatoxylin  schwarz;  drei  solcher  Heiden- 
hain-Bilder  bringen  Fig.  19 — 20.  Man  sieht  daran,  daB  viele  derKornchen 
sich  schwarzen ;  sie  erscheinen  nicht  ganz  so  intensiv  schwarz  wie  die 
Zellkerne.  Diese  Kornchen  sind  von  verschiedener  GroBe:  erstens  gibt 
es  groBe,  nicht  immer  ganz  runde,  die  im  Zentrum  einen  lichteren  Bezirk 
haben;  sie  liegen  jedes  weit  vom  anderen  entfernt,  deutlich  abgegrenzt, 
scharf  vom  hellen  Grunde  hervortretend.  Zweitens  mittelgroBe  Korner; 
sie  liegen  dicht  beieinander,  bilden  einen  groBen  Haufen,  sind  rund,  lassen 
kein  helleres  Zentrum  erkennen.  Drittens  feine  Piinktchen,  die  nur  stellen- 
weise  dicht  liegen,  gewohnlich  mehr  vereinzelt  die  gelbgraue  Masse,  den 
abnormen  Zellinhalt,  durchsetzen;  hier  sieht  dann  die  eingelagerte  Masse 
mehr  homogen,  weniger  gekornt  aus.  —  Ein  Vergleich  mit  dem  elektiven 
Zellpraparat  lehrt,  daB  diese  Eisenhamatoxylinreaktion  nicht  immer  der 
Gelbgriinfjirbung  im  N  i  s  s  1  -  Praparat  entspricht.  Die  abnorme  Substanz, 
die  sich  z.  B.  in  den  Beetzschen  Zellen  regelmaBig  griingclb  farbt, 
erscheint  im  Heidenhain-Bild  graugelb,  fast  homogen,  nur  selten  mit 
einzelnen  schwarzen  Kornchen  vermischt ;  in  vielcn  kleinen  Zellen,  in  denen 
die  fremde  Masse  im  N  i  s  s  1  -  Praparat  nur  ganz  schwach  gelblich  aus- 
sieht,  erscheint  sie  im  H  e  i  d  e  n  h  ai  n  -  Praparat  grobkornig  und  deutlich 
geschwiirzt.  Sichere  Beziehungen  also  zwischen  der  Farbreaktion  im 
He idenhain- Praparat  und  im  Nissl -Praparat  lassen  sich  nicht  feststellen. 

Der  abnorme  Zellinhalt  gibt  noch  einige  andere  mikrochemische 
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Keaktiouon.  Bei  den  verschiodenen  Metlioden  zur  Darstellung  von 
oisenhaltigem  Pigment  bleibt  er  ungefarbt;  er  erscheint  raattgelb,  wie  am 
ungef iirbten  Priiparat.  Nach  Einwirkung  von  fettlosenden  Chemi- 
kalien  auf  Gefrierschnitte  (Ather,  Xylol)  filrbt  er  sich  nach  Nissl  und 
Heidenhain  wie  sonst.  Chlor  dagegen  verandert  die  Substanz  in 
der  Weise,  daB  sie  bei  spaterer  NiBl-Farbung  blaBblau  (nicht  raehr  gelb- 
griin)  erscheint,  und  daS  sie  sich  bei  Heidenhain  nirgends  mehr  schwarzt. 
^udan  m  und  Scharlach  farben  in  gesattigten  Lusungen  die  Masse 
jiur  schwach  rot;  die  Bilder  sind  die  gleichen,  ob  die  Gefrierschnitte 
in  vorschi-iftsmaBiger  Weise  o  h  n  e  Beriihrung  mit  fettlosenden  Agen- 
;tien  blieben,  oder  ob  sie  vorlier  einige  Zeit  in  Xylol  oder  Ather 
waren.  Osmium  gibt  keine  Reaktion,  weder  an  Gefrierschnitten  noch 
bei  der  Marchischen  Methode.  Ungefarbt  bleibt  der  Stoff  bei  der 
Weigertschen  Markscheidenmethode  und  ihren  Modifikationen ;  er  hat 
Jiier  nur  den  Chromton.  Endlich  wird  die  Substanz  bei  der  Cajalschen 
Achsenzylindermethode  um  so  starker  impragniert,  je  besser  die  Fibrillen 
geschwarzt  werden. 

;  Fiir  die  Darstellung  der  Fibrillen  war  daher  die  Caj  alsche  Methode 
ungeeignet;  die  Zellen  waren  iiberall  dort,  wo  die  Fibrillen  in  den  Den- 
4riten  deutlich  hervortraten,  durch  die  starke  Farbung  der  gekornten 
Masse  „verklext",  so  daB  man  iiber  das  Verhalten  der  Fibrillen  im 
Zelleib  keinen  AufschluB  bekam,  Auch  hier  zeigte  sich  das  Biel- 
schowskyscho  Impragnationsverfahren  .am  Gefrierschnitte,  vor  allem 
auch  in  bezug  auf  die  GleichmaBigkeit  der  Farbung,  der  Cajalschen 
Silbermethode  xiberlegen.  In  Fig.  25 — 29  sind  einige  Fibrillenbilder 
nach  Bielschowsky  wiedergegeben.  Diese  Bilder  sprechen  wohl  fiir  sich 
selber.  Man  sieht  die  Erweiterung  der  feinen  Fibrillenmaschen  an  der 
Stelle  der  Auftreibung,  die  Rarefizierung  der  „Innennetze",  die  Ver- 
drangung  der  Fibrillenziige  gegen  die  gesund  gebliebene  Partie  des  Zell- 
kurpers  resp.  gegen  dessen  Peripherie  usw.  Ich  brauche  das  im  ein- 
zelnen  hier  nicht  aufzufiihren  (vgl.  auch  die  am  Schlusse  gegebene  Figuren- 
erklarung).  —  Auch  iiber  den  Beginn  und  die  Progression  der  Zell- 
erkrankung  geben  diese  Figuren  AufschluB.  In  den  wenig  veranderten 
partiell  aufgetriebenen  Zellen  kommt  es  zuniichst  zu  einer  Erweiterung 
der  „Innennetze" ;  die  AuBenfibrillen  ziehen  um  den  Zellherd  herum 
(Fig.  25).  Die  Einlagerung  der  kornigen  Substanz  hat  auBer  der 
Erweiterung  der  fibrillaren  Maschen  noch  deren  allmahliche  Rarefikation 
und  mehr  oder  weniger  hochgradige  Auflosung  oder  Verklumpung  zur 
Folge  (Fig.  25,  26).  Sehr  deutlich  sieht  man  an  solchen  partiell  geblahten 
Zellen  mit  noch  nicht  erheblich  geschadigtem  Innennetz  die  Verbindungs- 
f-aden  dieser  Innenfibrillen  mit  den  AuBenfibrillen.  —  Am  haufigsten  sind 
solche  Gebilde  in  den  verschiodenen  Rindenschichten  vertrcten,  von  denen 
Fig.  26  zwei  Beispiele  gibt:  Zellen  mit  vollkommen  aufgelostem  Innen- 
netz, aber  mit  erhaltenen  AuBenfibrillen,  die  die  Wandungen  und  die 
Fortsatze  der  Zelle  einnehmen.  Auch  in  den  stark  und  allgemein 
geblahten  Zellen  bleiben  die  AuBenziige  erhalten;  sie  sind  lediglich  etwas 
♦Tweitert.  Schwere  Untergangsformen  sind  nur  ganz  vereinzelt  nachzur 
weisen.  Isolierte  Dondritenschwellungen  fand  ich  auch  in  den  Fibrillen- 
pxaparaten  nicht. 
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2.  tJber  die  Nervenfasern  der  Einde  ist  dem  bei  der  Be- 
sprechung  des  tJbersichtsbildes  Gesagten  nichts  Wesentliches  binzuzufiigen. 
Es  ware  nur  noch  hervorzuhebcn,  da6  auch  an  M  a  r  c  h  i  -  Praparaten  der 
Rinde  frische  Faserausf'ulle  nicht  bemerkt  wurden. 

3.  Das  Verhalteu  der  Gliazellen  und  Gliafasern  sollen 
die  Nissl  -  und  "Weigert-Bilder  in  Fig.  32 — 40  und  41 — 44  illustrieren. 
Es  mu6  vorausgeschickt  werden,  daB  zwar  die  Gliawucherung  quantitativ 
nicht  besonders  ausgesproclien  ist,  daB  aber  die  Pormen  der  progressiv 
und  regressiv  veranderten  Gliazellen  so  mannigfache  sind,  daB  hier  nur 
die  haufiger  wiederkehreuden  Formen  wiedergegeben  werden  konnten. 

Von  den  zelligen  Elementen  der  Glia  sind  die  meisten  so 
gestaltet,  wie  Fig.  32 — 34  sie  darstellen:  es  sind  Zellen  mit  groBem 
ovalem  oder  rundem  Kerne,  der  entwoder  nur  mattgefarbt  oder  umgekehrt 
sehr  cbromatinreich  ist,  mit  zahlreichen,  peripher  stehenden  kernkorper- 
artigen  Gebilden.  Solche  Zellen  liegen  gem  zu  zweien  oder  dreien  in 
einem  hellen  Hofe,  der  von  feinen,  bis  an  die  Kernmembran  reichenden 
Stippchen  durchsetzt  ist.  Diese  Stippchen  ordnen  sich  zu  feinen  Faden, 
die  locker  ineinandergreifen  und  nach  alien  Seiten  bin  ausstrahlen.  In 
der  obersten  Rindenschicht,  die  nicht  verbreitert  ist,  kann  man  die 
Beziehungen  zwischen  den  einzelnen  Gliazellen  schon  verfolgen  (Fig.  37). 
Von  einem  einigermaBen  begrenzten  Plasmaleib  kann  man  kaum  mehr 
reden.  Sehr  viel  seltener  sind  Zellen,  bei  denen  ein  deutlicher  Plasmaleib 
ausgebildet  ist;  bei  ihnen  ist  der  Kern  von  einer  feinen,  matt  gefarbten 
homogenen  Schicht  umgeben,  deren  Peripherie  von  kleinen,  starker 
gefarbten  Hakchen  besetzt  ist.  Die  Masse  der  einen  flieBt  oft  mit  der 
einer  anderen  zusammen ;  an  den  Polen  liegen  die  Kerne  (Fig.  36).  Dort, 
wo  es  —  ein  sehr  seltener  Befund  —  zu  rasenartigem  ZusammenflieBen 
der  Gliazellen  kommt  (Fig.  38),  ist  das  Plasma  nicht  so  stark  gefarbt 
wie  bei  den  zuletzt  beschriebenen  Formen  (und  wie  etwa  bei  den  Raseu 
der  Paralyse).  Die  verbindende  Substanz  erscheint  nur  hauchartig  tingiert; 
viel  scharfer  sind  die  bis  an  die  Kernmembran  heranreichenden  Stippchen 
gefarbt;  sie  durchsetzen  das  Ganze  bis  in  die  feinsten  Auslaufer  hinein. 
Solche  „Rasen"  babe  ich  nur  auBerordentlich  seiten  in  einigen  Insel- 
windungen  des  ersten  Falles  gefunden. 

E  i  n  z  e  1  stehende  Gliazellen  sind,  wenn  ich  von  Trabantkernen  absehe, 
relativ  seiten.  Dir  Plasma  ist  entweder  so  fein  gestippt  wie  in  den  eben 
beschriebenen  Zellkomplexen,  oder  es  urazieht  in  Gestalt  eines  feinen 
Saumes  den  Kern.  Solche  Zellen  sind  meist  rund;  viele  sind  auch  oval. 
Einzelnc  sind  in  der  Mitte  leicht  eingeschniirt,  sehen  hantolformig  aus; 
einige  wenige  sind  schlieBlich  in  zwei  Hiilften  abgeschniirt,  die  nur  durch 
eine  feine  Briicke  miteinander  verbunden  sind ;  auch  der  Plasmaring 
beteiligt  sich  an  dieser  Einschniirung  (Fig.  8). 

Mitosen  babe  ich  nur  ganz  seiten  gesehen.  Im  Gogensatz  zu  den 
bekannten  Diasterformen  habe  ich  zwei-  oder  dreimal  eine  Verteilung  der 
Chromatinschleifen  gefunden,  die  wohl  in  das  Monasterstadium  zu  rechnen 
ware.  (Leider  ist  in  dem  vorliegenden  Priiparat  (P'ig.  39]  die  Entwirrung 
der  einzelnen  Chromatinschleifen  infolge  der  Dicke  des  Schnittes  nicht 
leicht,  infolgedessen  die  Figur  nicht  deutlich.) 

AuBer  diesen  Formen  progressiv  veriindertor  Gliazellen  gibt  es  auch 
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eine  Reihe  von  regressive n  Bildern  resp.  von  in  regressiver  Meta- 
morphose befindlichen  progressiv  umgewandelten  Formen.  Es  sind  das 
entweder  sehr  blasse,  groBe,  ovale  Kerne,  oder  es  sind  Zellen  mit  intensiv 
gefiirbtem  pyknotischem  Kern  und  mit  einem  von  Vakuolen  oder  Pigment 
durchsetzten  Zelleib.  Diese  Formen  sind  haufiger  wie  jene  (Fig.  40). 
Die  Kerne  zeigen  alle  moglichen  Verunstaltungen,  sie  sind  schwarzblau 
gefarbt,  ohne  Kernmerabran,  meist  audi  ohne  scharfe  Kontur:  die  Grenze 
des  Kernes  ist  oft  wie  angenagt.  Das  Plasma  ist  meist  maschig;  in  den 
Maschen  liegt  das  Pigment  oder  der  blasse  Inhalt  der  Vakuolen.  Manche 
Zelleiber  fiirben  sich  griinlich,  sie  sehen  schmutzig-kriimelig  aus.  Bis- 
weilen  nimmt  auch  der  fur  gewohnlich  scliwarzblaue  Kern  diese  sclimutzig- 
griine  Farbe  an. 

Es  bleiben  noch  die  Beziehungen  der  Gliazellen  zu  deu 
GefaBen  und  den  Ganglienzellen  zu  erortern.  Einer  geringen 
Vermehrung  der  perivaskularen  Gliazellen  begegnet  man  vor  allem  an 
den  GefaBen  der  tiefen  Rinde  und  des  Markes.  Die  Zellen  haben  in 
der  Regel  eiuen  deutlichen  Protoplasmahof,  der  die  einzelnen  Elemente 
miteinander  verbindet.  "Wie  sicli  die  Gliazellen  in  der  Umgebung  der 
Ganglienzellen  verhalten ,  ist  groBenteils  an  den  Ganglienzellbildern 
(Fig.  1 — 19)  zu  erkennen.  Im  allgemeinen  erreicht  die  Vermehrung 
dieser  Elemente  keine  besonders  hohen  Grade.  Die  Gliazellen  legen  sich 
in  die  Nischen  und  Ausbuchtungen  der  Nervenzellen,  sie  umweben  Telle 
des  Zelleibes  und  treten  an  die  Stelle  untergegangener  Zellen  resp. 
bedecken  deren  Schattenbilder  (Neuronophagie).  Umgekehrt  verschwinden 
die  Trabantzellen  nicht  selten  in  der  Nahe  der  schwer  erkrankten  Nerven- 
zellen,  bisweilen  sieht  man  gar  keine  Trabantkerne  in  der  Nahe  zusamraen- 
gelegener  Ganglienzellen.  So  sieht  man  raanchmal  die  sog.  Zellschatten 
ganzlich  entbloBt  von  Begleitzellen  und  dann  wieder  andere  dicht  von 
solchen  iiberlagert.  Aber  diese  ausgesprochenen  Wucherungserscheinungen 
sind,  wie  gesagt,  nur  an  einzelnen  Schnitten  wahrzunehmen ;  im  ersten 
Falle  sind  sie  etwas  haufiger  als  in  den  beiden  anderen. 

Die  Befunde  an  der  fasrigen  Neuroglia  sind  an  den  ver- 
schiedenen  Schnitten  aus  den  verschiedenen  Windungen  nahezu  gleich. 
tlberall  sind  die  tiefen  Schichten  der  Rinde  und  das  angrenzende  Mark 
etwas  reicher  an  Glia  als  in  der  Norm.  Die  geblahten  Ganglienzellen 
sind  dort  locker  von  Gliafasern  umsponnen.  Sehr  sparlich  ist  die  Glia 
in  den  unmittelbar  dariiber  gelegenen  Schichten  der  Rinde,  die  fast 
ebenso  gliafrei  sind  wio  unter  normalen  Verhiiltnissen.  Die  fasrige  Stiitz- 
substanz  wird  erst  wieder  nach  dem  Rindensaum  zu  reichlicher,  ohne  daB 
es  jedoch  hier  zu  einer  auffallenden  Vermehrung  kiime.  Die  obersto 
Giiazone  ist  nicht  nachweisbar  verbreitert;  nirgends  sieht  man  filzartige 
Geflechte  an  der  Grenze  zur  Pia,  ebensowenig  wio  in  der  Umgebung 
der  GefaBe.  Die  Umgebung  der  GefaBe  ist  jedoch  an  mancheu  Stellen 
der  tiefen  Rinde  und  des  Markpfeilers  ausgezeichnet  durch  die  Anhiiufung 
eines  lockeren  Gliageflechtes,  das  von  Plasma  umgebene  Gliakerne  in 
seinen  Maschen  fiihrt;  am  schonsten  tritt  das  an  den  Verzweigungsstellen 
kleiner  GeiaBo  hervor  (Fig.  42).  In  der  Nahe  mancher  GefaBe  sind 
protoplasmatischo  groBe  Gliazellen  mit  balkigon  Auslaufern  gelegen,  von 
denen  die  starksten  nach  den  GefaBen  zu  streben.    Es  sind  gebiindelto 
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GJiafasorii ,  die  von  eben  angedeutetem  Protoplasma  zusamrnengehaltoii 
werden.  Fig.  43  und  44  zeigen,  wie  diese  Bundol  sich  auflosen  und  als 
wenigcr  scharfe,  hier  und  da  punktierte  mattblaue  Linien  weiterlaufen 
und  in  dem  segelartig  abgehobenen  (infolge  Fixierung  und  Schnellbartung) 
Plasmabande  untertauchen.  Dieso  perivaskulare  Hiille,  dor  hier  und  da 
Kerne  eingelagert  sind,  kommuniziert  auf  dem  Wege  dicser  protoplasnia- 
fiihrenden  gliosen  Faserbiindel  mit  dem  Protoplasma  der  Gliazellen. 
Gegen  das  GefaB  zu  ist  der  plasmatische  Grenzwall  von  einem  feinen 
blauen  Saume  abgeschlossen. 

4.  Der  Befund  am  mesodermalen  Gewebe  der  Rinde  ist 
so  gut  wie  negativ.  Die  leichte  Triibung  und  Verdickung  der  Pi  a 
beruht  auf  einer  miiBigen  Vermehrung  des  fibrosen  Piagewebes.  Nirgends 
zellige  Infiltrate.  Auch  die  GefiiBe  der  Pia  und  der  Einde  sind  froi 
von  Infiltrationen,  abgesehen  davon,  daB  hier  und  da  einmal  eine  Mast- 
zelle  in  der  adventitiellen  Lymphscheide  liegt.  Die  groBen  Gefafie  sind 
in  ihrer  Wandung  nicht  verandert.  An  den  kleinen  GefaBen  fehlen  eben- 
falls  grobere  Veranderungen ;  auffallend  ist  nur  die  schlechte  Farbbarkeit 
der  Elastica,  die  aber  sonst  nichts  Abnormes  bietet  (keine  Faltelungen, 
keine  Hyalinisieruug  usw.).  Endlich  sieht  man  an  den  kleinen  GefaBen 
im  erst  en  Falle  eine  leichte  Schwellung  der  Endothelien.  Eine  Ver- 
mehrung der  GefaBe  konnte  ich,  auch  an  den  nach  Alzheimer  mit 
Weigertschem  Eesorzinfuchsin  gefarbten  Schnitten,  nicht  nachweisen. 
Stabchenzellen  und  Wucherungen  der  adventitiellen  Elemente  wurden  nicht 
gefunden. 

Der  Hirnstamm  iind  das  Kleinhirn. 
Faserausfalle  oder  Lichtungen  in  bestiramten  Systemen  konnten  weder 
mit  den  Markscheidenmethoden  noch  mit  der  March  ischen  Osmium- 
farbung  nachgewiesen  werden.  Die  Nissl-Praparate  aus  den  verschiedensten 
Teilen  der  basalen  Ganglien,  des  Thalamus,  der  Vierhiigelgegend,  der 
Briicke,  der  Medulla  oblongata  und  des  Kleinhirns  zeigen,  daB  auch  hier 
die  gleiche  Nervenzellerkrankung  vorherrschend  ist.  Nur  sind  die  Ver- 
anderungen lange  nicht  so  allgemein  und  lange  nicht  so  inten- 
siv.  An  vielen  Zellen  lieBen  sich  Veranderungen  iiberhaupt  nicht  nach- 
weisen. Das  gilt  vor  allem  fur  die  motorischen  Kerne  der  Medulla  und 
der  Augenmuskelregion.  In  den  erkrankten  Zellen  aber  ist  der  ProzeB 
allermeist  nicht  so  ausgedehnt  wie  in  der  Rinde :  es  sind  nur  beschrankte 
Gebiete  des  Zelleibes  von  der  kornigen  Masse  ausgefiillt;  die  auBere 
Zellform  ist  in  der  Regel  erhalten  und  die  Verlagerung  nicht  so  be- 
trachtlich  wie  in  den  Rindenzellen.  Der  intrazellulare  Herd  hat  keine 
gesetzmaBige  Lage  in  der  Zelle;  bald  grenzt  or  an  die  Zellperipherie, 
bald  liegt  er  in  der  Nahe  des  Ursprunges  eines  Fortsatzes,  bisweilen 
beriihrt  er  auch  den  Zellkern.  Wenig  voluminos  sind  diese  Herdcheu 
besonders  auch  in  den  Purkinj oschen  Elementen.  Dagegen  sind  die  Ver- 
anderungen sehr  ausgesprochen  in  den  Zellen  der  unteren  Olive.  Fig.  20 
gibt  davon  ein  Beispicl.  Die  Pigmentmasse  ist  hier  in  ,,Vakuolenform" 
angeordnet,  ihre  Eigenfarbe  sehr  intensiv.  Die  einzelnen  Herdchen,  die 
nicht  deutlich  gokornt,  sondern  mehr  homogen  aussehen,  haben  die 
Neigung  zum  Konfluieren.  Zu  eigentlichen  Untergangserscheinungen 
oder  Zellausfallen  kommt  cs  aber  auch  hier  nicht  in  bemerkbarem  MaBe. 
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Gegeuiiber  den  Veninderungen  der  Rindenzellen  sind  im  Hirnstamm 
kombinierte  Erkrankungsformen ,  d.  h.  Verbindung  der  kornigen  Zell- 
erkrankung  mit  chronischer  oder  sklerotischer  Veranderung  der  Zelle, 
sehr  selteii.  Die  progressiven  Vorgange  an  der  Glia  sind  nicht  erheblich. 
Nur  im  Thalamus,  und  zwar  in  seinem  hinteren  Abschnitte,  konnte  eine 
Vermehrung  der  Gliafaseru  festgestellt  werden.  Die  Hindenschicht  ist 
dort  etwas  verdickt  und  auch  die  die  GefaBe  begleitende  Gliahiille  etwas 
verstarkt.  An  den  mesodermalen  Bestandteilen  ebenso  wie  in  der  Kinde 
keine  entziindlichen  oder  regressiven  Veranderungen. 

Das  Riickenmark. 

Die  Vorderhornzellen  sind  meist  gut  gezeichnet,  der  Kern  bis - 
weilen  etwas  verdrangt,  oft  auch  an  normaler  Stelle,  seine  Kapsel  scharf, 
die  Grundsubstanz  blaB  mit  einem  gut  gefarbten  Kernkorperchen.  In 
fast  alien  diesen  Zellen  sieht  man  die  gleiche  gekornte  Masse  wie  in  den 
Zellen  des  GroBhirns;  auch  hier  ist  sie  griingelb  oder  mattgelb  gefarbt 
oder  auch  ganz  hell;  wabig  angeordnete  chromatische  Stippchen  mn- 
schlieCen  auch  hier  die  einzelnen  Kurnchen  oder  Kornchengruppen.  Die 
mikrochemischen  Eeaktionen  des  abnormen  Zellinhaltes  sind  die  gleichen 
wie  in  den  Zellen  sonst.  Die  „ZeIlherdchen"  liegen  meist  abseits  vom 
Kern,  der  regelmaBig  von  gut  gefarbten  und  geformten  Nis  sl-Schollen  um- 
geben  ist.  Bei  starker  Entwicklung  dieser  fremden  Substanz  ist  die  Zelle 
nicht  selten  in  eine  normale  und  in  eine  von  den  Kurnern  ausgefiillte 
kranke  Halfte  geschieden.  Im  allgemeinen  behalten  diese  Vorderhorn- 
zellen ihre  iiuBere  Form ;  nur  selten  sind  sie  starker  geblaht,  Dement- 
sprechend  ist  in  den  ribrillenpraparaten  die  Rarefizierung  der  Innen- 
raaschen  allermeist  nur  gering;  zu  betrachtlicheren  Auflosungen  dieser 
Fibrillen  kommt  es  nur  ausnahmsweise.  Die  Erweiterung  derlnnen- 
netze  ist  dagegen  fast  allenthalben  sehr  deutlich  ausgepragt,  und  infolge- 
dessen  sind  die  Beziehungen  zu  den  gleichfalls  etwas  auseinandergedriingten 
AuBenfibrillen  gut  sichtbar.  Die  Zellen  der  Clarkeschen  Saulen  und  des 
Mittelfeldes  sind  von  reichlicheren  Mengen  der  gekurnten  Masse  durch- 
setzt;  sie  sind  auch  nicht  selten  stark  aufgetrieben  Die  Kernverlagerung 
ist  hier  betrachtlicher.  Auch  die  Nissl-Korper  sind  oft  nur  sehr  diirftig; 
erst  in  den  Dendriten  treten  sie  wieder  scharfer  hervor.  Hier  kommt  es 
zu  viel  starkerer  Auftreibung  und  Auflosung  der  Innennetze;  die  AuBen- 
raaschen  sind  starker  auseinandergedrangt.  Die  gliosen  Begleitzellen  sind 
ab  und  zu  einmal  progressiv  verandert,  zu  einer  erheblichen  Wucherung 
kommt  es  jedoch  nicht,  ebensowenig  an  der  fasrigen  Glia.  Die  Nerven- 
fasergeflechte  der  grauen  Substanz  sind  reich.  Nirgends  in  den  ver- 
schiedenen  Systemeu  und  Segmenten  sind  Faserausfiille  nachzuweisen. 

In  den  Spinalganglien  ist  der  grOBte  Teil  der  Zellen  in  ana- 
loger  Weise  erkrankt  wie  die  Nervenzellen  im  Zentralorgane  sonst.  Die 
partielle  Aufblilliung  ist  hiiufiger  als  die  totale.  Die  Zellen  sind  vielfach 
in  einen  gesunden  und  einen  kranken  Bezirk,  oft  in  zwei  Hiilften,  ge- 
schieden. Die  Farbe  der  kornigen  Masse  wechselt  auch  hier  zwischen 
ausgesprochen  gelb,  mattgelb  und  hell;  die  Substanz  ist  ebenfalls  von 
einem  chromatischen  Wabenwerk  durchzogen.  Die  Fibrillennetze  sind  an 
den  aufgetriebenen  Partien  des  Zelleibes  erweitert 
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An  den  ii  b  r  i  g  e  n  K  (>  r  p  e  r  o  r  g  a  n  e  n 
hat  die  niikroskopische  Untersuchung  genaueren  Aufschlui)  iiber  die  Sek- 
tionsbefunde,  spoziell  iiber  die  tuberkulos  entziindlichen  Veriinderungen 
gebraclit  Hier  ist  von  Wichtigkeit  nur  der  negative  Be  fund  an 
den  GefaBen.  Ab  und  zu  sind  Mastzellen  in  die  adventitiellen  liaunie 
eingolagert 


Aus  den  Ergebnissen  der  Sektion  wie  aus  den  mikro- 
skopischen  Befunden  an  den  verschiedenen  ektodermalen  und 
mesodermalen  Bestandteilen  der  nervosen  Zentralorgane  resul- 
tiert  folgendes  anatomisches  Gesamtbild: 

Eiii  auBerlich  wohlentwickeltes,  dem  Verhalten 
seiner  Windungen  und  der  Rinde  nach  normales  Gehirn,  an 
dem  sicb  neben  einer  leichten  Piatriibung  nur  ein  maBiger  Hydro- 
cephalus externus  und  internus  und  eine  entsprechend  geringe 
Volumsverminderung  der  Hemispharen  und  der  hinteren  Tha- 
lamusabschnitte  fand. 

tiber  die  eigentlichen  Veranderungen  der  zentralen  Substanz 
gibt  ersl  das  Mikroskop  AufschluB.  Die  Ganglien- 
zellen  sind  in  alien  Teilen  des  Zentralorgans  er- 
krankt.  Das  wesentlichste  Merkmal  dieses  Krankheitspro- 
zesses  der  Nervenzellen  ist  ihre  t  o  t  a  1  e  oder  partieUe  Auf- 
b  1  a  h  u  n  g  durch  eine  in  der  ZeUe  abgelagerte  Masse. 
Letzterc  ist  g  e  k  o  r  n  t ,  die  einzelnen  Korner  sind  von  verschie- 
dener  GroBe,  oft  sind  siepigmenthaltig  (gelbgriinliche  Farbung 
im  Methylen-  resp.  Toluidinblaupriiparat,  Schwarzfarbungim  Hei- 
d  e  n  h  a  i  n  schen  Eisenhiimatoxylinpraparat) ;  sie  geben  k  e  i  n  e 
echten  Fettreaktionen,  sondern  nur  eine  schwache 
Scharlach  -  und  Sudanreaktion  (wie  die  m y e I i n  o  i d e n 
Substanzen).  Diese  Substanz  halt  mehr  oder  weniger  groBe 
Telle  des  sonst  vom  Tigroid  eingenommenen  Raumes  besetzt, 
sie  entwickelt  sich  haufig  an  der  Peripherie,  nicht  selten  aber 
auch  perinuklear,  oft  fiillt  sie  den  ganzen  Zelleib  aus.  Sie  ver- 
driingt  den  haufig  veranderten  Zellkern,  preBt  die  Fibrillen, 
soweit  sie  nicht  ebenso  wie  die  N  iss  1- Schollen  zugrunde  ge- 
gangen  sind,  gegen  die  Peripherie.  Die  Fibrilleninncnnetze 
erscheinen  an  der  StcUe  der  fremden  Zellsubstanz  gelichtet, 
die  AuBennetze  erweitert  und  ihre  Maschen  auseinandergedriingt. 
Nur  die  Zellfortsiitze  bleiben  regelmaBig  verschont;  in  ihncn  sind 
Fibrillen  und  Tigroid  meist  deutlich  gezeichnet.    Diese  Gang- 
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lienzellerkrankuiig  ist  am  ausgedehntesten  und  inten- 
sivsten  in  der  GroBhirnrinde.  Hier  scheint  fast 
kcine  Zelle  normal.  Nicht  selten  ist  hier  diese  „kornige" 
Zellerkrankung  k o m b i n i e r t  mit  sogenannten  chronischen 
Oder  skierotischen  Prozessen ;  v e r e i n z e  1 1  kommt  es  auch 
zum  Untergang  von  Nervenzellen  in  der  Form  der  Zellschatten- 
bildiing  und  der  Neuronophagie.  Solchen  Zerfallsbildern  von 
Nervenzellen  begegnet  man  in  den  anderen  zentralen  Regionen 
nur  ausnahmsweise. 

Dem  Verhalten  der  Ganglienzellen  der  Rinde  geht  das  der 
Neuroglia  parallel.  Wo  die  Zellerkrankungen  am  stiirksten 
sind  (in  der  mittleren  und  tiefen  Rinde),  sind  die  gliosen  Begleit- 
zellen  deutlich  vermehrt;  sie  tragen  die  Kennzeichen  der  pro- 
gressiven  Umwandlung;  umgekehrt  sind  aber  dort  auch  haufig 
kloine  Bezirke  frei  von  Trabantzellen,  oder  es  sind  nur  regressive 
Stadien  solcher  Elemente  noch  vorhanden.  Haufig  liegen  die 
Gliazellen  zu  z  w  e  i  e  n  oder  dreieninfeinmaschigenVer- 
b  i\  n  d  e  n  zusammen,  oder  sie  bilden  noch  grofiere  Komplexe ; 
auf)erordentlich  selten  kommt  es  zu  Andeutungen  von  Rasen- 
bildung.  Zellteilungen  der  Glia,  mitotischer  und  wohl  auch 
amilotischer  Art,  sieht  man  verschiedentlich,  wenn  auch  nicht 
gerade  haufig.  Progressive  Zellformen  liegen  vielfach  neben 
regressiven  resp.  regressiv  umgewandelten,  urspriinglich  progres- 
siv  veriinderten  Formen.  Reichlichere  Protoplasmamengen  be- 
silzen  die  Gliazellen  in  der  Nahe  der  GefaBe,  an  denen  sie  zu- 
vveilen  einen  auch  mit  der  Weigertschen  Gliamethode  dar- 
stcllbaren  Grenzwall  bilden.  In  dieses  Protoplasma  tauchen  die 
Fasern  und  plasmafiihrenden  Faserbiindel  von  nahegelegenen 
Gliazellen  her  ein,  die  nicht  selten  einen  deutlichen  Plasmahof 
und  balkige  Auslaufer  besitzen.  N  i  r  g  e  n  d  s  kommt  es  an  diesen 
Oberflachenschichten  (den  perivaskuliiren  und  den  sub- 
pialen  Grenzschichten)  zu  filzartigen  Gliaverdichtungen.  Die 
Vermehrung  des  Faserwerkes  der  Glia  ist  nur  maBig;  am  deut- 
lichsten  isl  sie  in  der  tiefen  Rinde.  Die  mittleren  Schichten  sind 
fast  ebenso  gliafaserarm  wie  in  der  Norm.  Uberall  ist  das  gliose 
Faserwerk  locker.  —  Von  den  Neurogliabefanden  in  den  anderen 
Zentralieilen  ist  nur  die  geringe  V  e  r  m  e  h  r  u  n  g  der  Gliafaserung 
in  den  hinteren  Abschnitten  des  Thalamus  zu  erwiihnen. 

Auffallend  gering  im  Vergleich  zu  der  diffusen  Zeller- 
krankung ist  die  Ve rand e rung  des  Nervenf aserbildes. 
Nur  im  supra-  und  intraradiilren  Flechtwerk  lassen  sich  leichte 
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Faserausfalle  nachweisen.  Nirgends  frische  Uegenerationeu, 
nirgends  systemartige  Fasererkrankungen. 

Das  mesodermale  Gewebe  endlich  zeigt,  abgesehen  voii 
einer  leichlen  fibrosen  Verdickung  der  Pia  und  einer  hier  und 
da  mangelhaften  Farbbarkeit  der  Elastica  der  GefaBe,  keine  alj- 
normeu  Befunde.  Vor  allem  fehlen  entziindliche  und  regressive 
Veranderungen  an  den  GefaBwiinden.  Die  ab  und  zu  in  die 
GeliiBwande  des  Gehirns  und  der  anderen  parenchymatosen 
Organe  eingelagerten  Mastzellen  sind  fiir  die  allgemeine 
Charakleristik  dieses  Prozesses  nicht  weiter  von  Belang,  da  sie 
ja  iiberhaupl  bei  atrophisierenden  und  zur  Kachexie  fiihrenden 
Erkrankungen  nicht  zu  fehlen  pflegen. 

Das  ist  in  seinen  grobsten  Ziigen  das  histologische  Gesamt- 
bild,  wie  es  alien  drei  Fallen  in  ganz  gleicher  Weise 
zukommi, 

Beziiglich  der  Unterschiede  zwischen  den  einzelnen  Fallen 
kann  ich  mich  ganz  kurz  fassen :  sie  sind,  wie  gesagt,  nur 
geringfiigiger  Natur. 

In  dem  ersten  Falle  sind  die  Endothelien  der  GefaBe 
im  Gehirn  wie  in  den  anderen  Organen  etwas  geschwellt  und 
hier  und  da  wohl  auch  etwas  vermehrt,  ohne  daB  allerdings  aus- 
gepragte  Wucherungserscheinungen  oder  gar  SproBbildungennach- 
weisbar  waren.  Davon  ist  in  dem  zweiten  und  dritten  Falle  nichts 
zu  sehen.  —  Ahnlich  verhalt  es  sich  mit  den  Liicken  im  Ge  webe 
einzelner  Windungsgebiete  beim  ersten  und  zweiten  Falle.  Diese 
Gewebsliicken  sind  am  zahlreichsten  dort,  wo  die  Masse  am 
starksten  durchfeuchtet  war.  Ihr  Zustandekommen  erklart  sich 
meines  Erachtens  aus  der  Schrumpfwirkung  des  Alkohols  auf 
das  odematose  Gewebe.  Unter  dem  schrumpfenden  EinfluB  der 
Fixierung  kommt  es  zu  ZerreiBungen  der  sehr  aufgeblahten 
blassen  Ganglienzellen  und  der  Gliaverbiinde,  siellenweise  auch 
zur  Bildung  perivaskularer  Schrumpfraume.  In  dem  dritten  Falle, 
in  welchem  eine  odematose  Durchtrankung  des  Hirngewebes 
fehlte,  waren  diese  Gewebsliicken  nicht  nachzuweisen.  Sie  ge- 
horen  also  ebenso  wie  die  Schwellungen  der  Endothelien  nicht 
zu  den  wesentlichen  histologischen  Erscheinungen  des  Hirn- 
prozesses,  sondern  es  handelt  sich  dabei  offenbar  nur  um  mehr 
akzidentelle  (agonale  oder  ahnliche)  Veranderungen. 

SchlieBlich  sind  zu  erwiihnen  diegeringengraduellen 
Diflerenzen  zwischen  den  Rindenbefunden  bei  dem  ersten  und 
den  beiden  anderen  Fallen:  der  ZellprozeB  scheint  bei  doin 
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ersteii  Falle  waiter  vorgeschritten  und  die  eigenartige  Zeller- 
krankimg  auch  haufiger  mit  anderen  gewohnlichen  Erkrankungs- 
formeu  kombiniert;  auch  ist  die  Vermehrung  der  gliosen  Be- 
gleitzellen  deutlicher  ausgepragt  als  in  den  beiden  letzten  Fallen. 
Vielleicht  liegt  das  daran,  daB  hier  der  KrankheitsprozeB  zwei 
bis  drei  Jahre  langer  bestanden  hat  als  in  den  beiden  letzten 
Fallen.  Auffallend  groB  sind  aber  diese  graduellen  Differenzen 
nicht;  vor  allem  fehlt  eine  starkere  elektive  Beteiligung  ein- 
zelner  Rindengebiete  an  dem  pathologischen  ProzeB. 

Das  sei  hier  mit  Riicksicht  auf  die  im  klinischen  Telle 
beriihrte  Frage  nach  der  anatomischen  Grundlage  der 
transkortikal-aphasischen  Storung  bei  dem  jungsten 
Kinde  besonders  hervorgehoben.  Es  schien  ja  a  priori  die  Ver- 
mutung  berechtigt,  daB  hier  der  elektiven  Schadigung  einzelner 
psychischer  Leistungen,  wovon  bei  den  anderen  Kindern  nichts 
festzustellen  war,  auch  eine  lokale  Akzentuierung  des 
diffusen  Prozesses  entsprechen  mochte.  Ganz  besonders  muBte 
mit  Riicksicht  auf  die  beriihmten  Untersuchungen  Picks  danach 
gefahndet  werden,  ob  die  Schlafelappen,  besonders  die  links- 
seitigen  Schlafewindungen  (speziell  die  erste),  im  dritten  Falle 
starker  affiziert  waren  als  in  den  beiden  ersten.  Denn  aus 
Picks  Untersuchungen  ergibt  sich  „der  fiir  die  Diagnose  wich- 
tige  Satz,  daB  eine  langsam  sich  entwickelnde  sensorische  Aphasie 
transkortikaler  Art  immer  auch  an  einen  lokalisierten  atrophi- 
schen  ProzeB  in  den  linken  ersten  Schlafewindungen  denken 
lassen  wird".  (^^ )  Von  einer  solchen  lokal  starker  ausgepragten 
Atrophic  ist  hier  makroskopisch  und  vor  allem  auch  mikro- 
skopisch  nichts  nachzuweisen.  Ich  babe  die  verschiedenen 
Telle  der  Schlafelappen,  besonders  die  erste  Windung,  und  auch 
die  Inselregion  bei  den  drei  Gehirnen  genau  verglichen;  sichere 
Anhaltspunkte  fiir  eine  lokal  starkere  Affektion  habe  ich  nicht 
gefunden.  Die  genannten  Hemispharenteile  sind  zwar  zusammen 
mit  dem  Stirnhirn  gegeniiber  den  anderen  Rindengebieten  iiber- 
haupt  etw^as  stifrker  erkrankt  (s.  o.);  aber  das  gilt  fiir  alle  drei 
Falle.  Es  muB  jedoch  betont  werden,  daB  geringe  quantitative 
Unterschiede  bei  der  Eigenart  des  hier  vorliegenden  Prozesses 
nicht  leicht  erkannt  werden  konnen,  da  ja  das  Markfaser-  und 
das  Gliafaserbild  —  die  besten  Gradmesser  fiir  die  Beurteilung 
des  Ausfalles  funktiontragender  Nervensubstanz  —  hier  nur  ge- 
ringe Abweichungen  von  der  Norm  zeigen  und  der  ProzeB 
selber  vornehmHch  endozellular  bleibt  (s.  u.).    Es  ware  also 


15« 


228 


immerhin  moglich,  daB  die  Zerslorung  der  endozelluliiren  SUuk- 
turen  ini  ganzen  genommen  doch  in  den  Schlilfenregionen  des 
diitteu  Falles  hochgradiger  ist  als  in  den  beiden  andern  Fallen. 
Abei-  icb  habe,  wie  gesagt,  solche  lokale  Differenzen,  auf  Grund 
deren  dieser  dritte  Fall  den  sogenannten  a  t  y  p  i  s  c  h  e  ii  F.:rmen 
diJlusef  zentraler  Erkrankungen  (aLypische  Paralyse,  atypische 
senile  Demenz,  atypische  Epilepsie  etc.)  zuzurechnen  wilre,  in 
iiberzeugender  Weise  nicht  feststellen  konnen.  —  — 

Wir  haben  hier  also  alles  in  allem  ein  scharf  charak- 
terisiertes  histologisches  Gesamtbild,  dessen  we- 
s  0  n  1 1  i  c  h  s  t  e  s  Merkmal  die  eigenartige  allgemeine 
Nervenzellerkrankung  ist.  Es  ist  naph  den  verschie- 
denen  Richtungen  zur  Geniige  gekennzeichnet,  so  dafi  seine  Dia- 
gnose gesichert  erscheint.  Von  den  bisher  bekannten  Rinden- 
bildern  ist  das  anatomische  Substrat  hier  gut  unterschieden, 
eine  vergleichende  Besprechung  ist  deshalb  iiberfliissig. 

Eine  besondere  Beriicksichtigung  verlangt  dagegen  die  Frage, 
ob  und  eventuell  welche  Beziehungen  der  ana- 
tomische Befund  bei  dieser  mitAmaurose  kompli- 
zierten  familiaren  Idiotic  zu  dem  anatomischen 
Substrat  der  eigentlichen  „familiaren  amauroti- 
schen  Idiotic",  der  Sachsschen  Krankheit,  hat. 

Ill  der  groBen  Reihe  der  sogenannten  idiotischen  Erkran- 
kungen isl  es  gerade  dieser  ProzeB,  dessen  Histopathologic  wir 
dank  den  Untersuchungen  Schaffers  mit  am  bcsten  kennen. 
Das  Wichtigste  an  diesen  Befunden  —  die  iibrigens  auch  neuer- 
dings  ihrc  Bestiitigung  in  einer  englischen  Arbeit  gefunden 
haben  —  ist  die  ganz  allgcmein  iiber  das  Zentralnervcnsystem 
verbrcitctc  eigenartige  Nervenzellerkrankung.  Sic  auBert  sich 
in  einer  Schwellung  des  Ganglicnzellkorpers  in  toto  resp.  in  einer 
Schwellung  des  Zellkorpers  an  einer  mehr  weniger  umgrenzten 
Partie  und  einer  Blahung  der  Hauptdendrilen.  An  der  Stelle  der 
Auftreibung  crscheinen  die  Fibrillen  wie  auscinandergedrangt, 
die  Innennetze  schwindcn,  spater  fiillt  sich  der  Zellkorper  mehr 
und  mehr  mit  einer  Detritusmasse  an,  die  FibrillonauBcnnetze 
zerfallcn,  und  schlicBlich  geht  die  Zelle  selber  zugruiide.  Dem 
Ausfall  der  nervosen  Elemente  entspricht  die  Gliahyperplasie. 
Aus  der  allgemcinen  Zellerkrankung  der  Rinde  erklart  sich  deren 
allgemeiner  Markmangel,  der  an  den  vcrschiedenen  Regionen  von 
wechselnder  Intensitat  ist.  Uber  die  Ausdehnimg  der  Rinden- 
crkrankung  gibt  das  Markfaserpraparat  AufschhiB,  da  sich  die 
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in  den  kranken  Nervenzellen  angesammelten  Zerfallskornchen 
mit  Weigertschem  Hamatoxylin  schwarzblau  farben.  „Als 
genereller  Zug  erscheint  die  Marklosigkeit  der  Pyramide,  und 
zwar  so  in  ihrem  gekreuzten  wie  ungekreuzten  Teile."  (Schaf- 
fer*5  s.  103.)  „AuBer  der  Pyramidenbahn  konnen  noch  die 
kurzen  Bahnen  der  Strange  in  ihrem  Markgehalt  geschadigt  sein," 
ebenso  auch  die  Hinterstrange  (Freyi^)  und  verschiedene 
Bahnen  des  Hirnstammes  (SpillerS*).  Das  BlutgefaBsystem 
ist  intakl. 

Es  ist  schon  aus  dieser  kurzen  Zusammenfassung  der 
S  chaff  erschen  Befunde  ohne  weiteres  ersichtlich,  dafi  ein 
wesentliches  Moment  im  histologischen  Gesamtbilde  sowohl 
den  Fallen  von  Sachs-Schaffer  wie  den  meinigen  in 
gleicher  Weise  eigentiimlich  ist:  „die  absolute  Dif- 
fusionderkrankhaftenVeranderungen",  speziell  die 
ganz  allgemeine  Verbreitung  einer  Nervenzeller- 
krankung,  die  iiberall  in  der  Rinde  wie  im  Hirnstamm  und 
Riickenmark  die  gleichen  Ziige  aufweist.  Gemeinsam  ist  bei- 
den  Prozessen  noch  ein  anderes,  ebenfalls  wesentliches  Moment : 
der  negative  Befund  an  den  G  e  f  a  B  e  n ,  die  Unabhangigkeit 
der  Veranderungen  an  der  zentralen  Substanz  von  entziindlichen 
oder  regressiven  GefaBveranderungen. 

Inwiefern  gleicht  sich  nun  resp.  unterscheidet  sich 
die  GanglienzeUerkrankung  dort  und  hier?  Dank 
der  Liebenswiirdigkeit  des  Herrn  Professor  Schaffer,  mit  dem 
ich  Praparate  austauschen  durfte,  bin  ich  in  der  Lage,  mich 
bei  Beantwortung  dieser  Frage  auf  den  Vergleich  der  Schaffer- 
schen  Originalpraparate  mit  meinen  Schnitten  zu  beziehen.  Hier 
wie  dorL  ist  das  auffallendste  Charakteristikum  der  Zellverande- 
rung  die  to  tale  oder  partielle  Blahung;  ferner  die  Auf- 
losung  der  Tigroidsubstanz  an  der  Stelle  der  Auftreibung  des 
Zelleibes,  die  Verdrangung  der  Fibrillen,  die  Erweiterung  und 
der  Zerfall  der  fibrillaren  Maschenwerke.  Viel  Ahnlichkeit  zeigen 
vor  allem  die  Fibrillenbilder  wenig  veranderter 
Z  e  1 1  e  n  der  Hirnrinde  und  auch  des  Riickenmarkes.  Ich  mochte 
in  tibereinstimmung  mit  Herrn  Professor  Schaffer  hervor- 
heben,  daB  vor  allem  die  Bilder  von  der  Auseinanderdrangung 
der  AuBenfibrillen  resp.  des  AuBennetzes  und  von  der  Rarefi- 
kation  der  Innenmaschen  durchaus  iibereinstimmen. 
Man  wird  sich  davon  auch  an  den  beigegebenen  Figuren  iiber- 
zeugen  konnen.  Sie  geben  zugleich  einiges  von  den  von  S  c  h  a  f  - 
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f  e  r  geschilderten  Beziehungen  der  Innen-  und  Aufienfibrillen  zu- 
einander  wieder.  —  Ich  mochte  jedoch  vermeiden,  hier  auf  eine 
Auseinandersetzung  dariiber  einzugehen,  inwiefern  etwa  meine 
Befunde  die  Darlegungen  Schaffers  iiber  die  nach  ihm  mit 
deii  G  o  I  g  i  -  Netzen  identischen  AuBenfibrillen  und  iiber  die  endo- 
zellularen  Gitterwerke  bestatigen.  Eine  Erorterung  dieser  die 
normale  Zellhistologie  beriihrenden  Frage  wiirde  hier  zu  weit 
fiihren.  Die  Fibrillenbilder  sind  im  iibrigen  so  gezeichnet,  wie 
ich  sie  im  B  i  e  1  s  c  h  o  w  s  k  y  -  Praparat  gesehen  habe ;  vor  allem 
sollen  sie  (namentlich  Fig.  30  u.  31)  die  Niveaudifferenzen 
zwischen  dem  stellenweise  rarefizierten  Innennetz  und  den  AuBen- 
fibrillen wiedergeben;  inwieweit  die  Uberkreuzungsfiguren  und 
Maschenziige  als  echte  Gitterbildungen  anzusehen  sind,  lasse 
ich  hier  dahingestellt. 

Mit  Riicksicht  auf  die  weitgehende  Ubereinstimmung  dieser 
Fibrillenbilder  wenig  veranderter  Ganglienzellen  halt  Schaffer 
die  Nervenzellveranderung  bei  der  Sachs  schen  Krankheit  und 
bei  den  hier  beschriebenen  Fallen  fiir  prinzipiell  gleich- 
a  r  t  i  g ;  die  Unterschiede  seien  nur  gradueller  Natur :  bei 
der  Sachs  schen  Krankheit  kommt  es  zu  viel  schwereren  Graden 
der  Veranderung,  zu  ausgedehnten  Untergangserscheinungen  an 
den  Zellen,  wahrend  der  ProzeB  in  meinen  Fallen  in  der  Kegel 
nur  bis  zu  einer  Dekomposition  der  Innennetze  f ortschreite. 
AuBerdem  f  e  h  1  e  in  meinen  Praparaten  die  in  den  Sachs  schen 
Gehirnen  so  haufig  zu  findende  Blahung  der  Dendrite n. 

Ich  habe  mich  selber  durch  eingehende  Vergleichung  der 
Fibrillenbilder  dort  und  hier  davon  iiberzeugt,  daB  die  Ver- 
anderungen  der  fibrillaren  Zellstrukturen  in  ihren  wesent- 
lichenZiigeniibereinstimmen.  Ein  absoluter  Unter- 
schied  der  Rindenbilder  besteht  demnach  nicht.  Trotzdem  bleiben 
—  selbst  wenn  die  Zellerkrankung  essentiell  gleichartig 
ware  —  die  Differenzen  im  histologischen  Gesamtbilde  bei- 
der  Formen  von  familiarer  amaurotischer  Idiotic  noch  groB 
genu  g. 

Zuerst  die  Unterschiede  der  Z  e  1 1  b  i  1  d  e  r.  Da  ware  vor 
allem  hervorzuheben  (vgl. dieebenzilierte  AuBerung  Schaffers), 
daB  der  allgemein  verbreitete  ZellerkrankungsprozeB  h i  e  r  n i  eh  t 
wie  bei  dei  Sachs  schen  Krankheit  die  Tendenz  hat,  die  Zelle 
zugrunde  zu  richten;  es  bleibt  in  der  Kegel  bei  einer  allgemeinen 
Oder  partiellen  Aufblahung  der  Zelle  mit  Rarefikation  der  Innen- 
netze und  Dekomposition  der  Nissl-Struktur  an  der  Stelle  der 
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„Einlagemng".  Auch  bei  totaler  Auftreibung  der  Nervenzelle 
ist  die  VergroBerung  der  pathologisch  geschwellten  Zelle  bei 
weitem  nicht  so  betrachtlich.  Nur  ganz  vereinzelt,  und  dann 
eigentlich  nur  in  der  GroBhirnrinde,  kommt  es  zu  einem  Unter- 
gang  der  Zelle,  oder  es  kombiniert  sich  die  zystische  Erkrankung 
niit  einer  der  gewohnlichen  (chronischen,  sklerotischen  etc.)  Dege- 
neration sformen.  —  Gerade  auf  diesen  auBerordentlich  auf fallen- 
den  Unterschied  —  und  sei  er  auch  nur  gradueller  Natur  — 
niuB  wohl  mil  allem  Nachdruck  hingewiesen  werden.  Bestimmt 
diese  Eigentiimlichkeit  der  Zellerkrankung  doch  schon  die  Ziige 
des  histologischen  Ubersichtsbildes :  bei  der  Sachs  schen  Krank- 
heit  eine  schwere  Zellzerstorung  und  Verodung  der  Rinde,  hier 
eine  normale  reihenformige  Anordnung  der  Rindenzellen  ohne 
auffallige  Lichtungen.  Davon  aber  hangt  auch  das  Verhalten 
des  Nervenfaserwerkes  ab,  wie  wir  weiter  unten  noch  besonders 
erorlern  wollen. 

Eiii  weiterer  Unterschied  zwischen  den  pathologischen  Zell- 
formen  ist  das  ebenfalls  schon  von  Schaffer  erwahnte  Fehlen 
der  Blahungen  der  Hauptdendriten,  auf  die  Schaffer  in  seinen 
Zeichnungen  und  Beschreibungen  so  besonderes  Gewicht  legt. 
Ich  habe  meine  Praparate  genau  auf  das  Vorkommen  solcher 
Veranderungen  an  den  Zellfortsatzen  durchgesehen  und  habe 
doch  nur  sehr  selten  einmal  ahnliche  Dendritenbilder,  wie  sie 
Schaffer  schildert,  zu  Gesicht  bekommen.  Fig.  17  stellt  solch 
seUenes  Zellbild  dar:  die  Blahung  des  Zelleibes  zieht  hier  einen 
basalen  seitlichen  Hauptdendriten  in  ihr  Bereich.  Eine  isolierte 
Blahung  der  Dendriten,  ohne  gleichzeitige  zystische  Schwellung 
des  Zellkorpers,  fand  ich  nie. 

Ein  ganz  besonderes  Gewicht  mochte  ich  endlich  auf  ein 
d  r  i  1 1  e  s  unterscheidendes  Merkmal  zwischen  der  Ganglienzell- 
erkrankung  in  den  Sachs-Schaffer schen  und  in  meinen 
Fallen  legen:  Bei  der  Sachs  schen  Krankheit  erscheint  die  De- 
komposition  der  Granula  (im  elektiven  Zellpraparat  Nissls)  im 
groBen  und  ganzen  in  der  gewohnlichen  Form  der  chromolyti- 
schen  Auflosung;  in  meinen  Fallen  hat  aber  die  Umwandlung 
dor  normalen  Zellstrukturen  in  eine  kornige  Masse  offenbar 
—  wenn  ich  mich  so  ausdriicken  darf  —  ,,etwas  mit  der 
Pigmentbildungzutun".  Ich  habe  deshalb  auch  in  meiner 
crsten  Publikation  von  der  „Ablagerung  eines  kornige n 
oft  pigmenthaltigen  Stoffes"  gesprochen.  StriiuB- 
1 0  r  5«  hat  nun  in  einem  Falle  von  kongenitaler  Kleinhirnatrophie 
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eine  ahnliche  Zellerkrankung  gcfunden,  wie  ich  sie  beschrieben 
habe;  nach  seiner  Meinung  sind  seine  Befunde  mit  denen  von 
S  c  h  a  f  f  e  r  bei  der  Sachs  schen  Krankheit  identisch ;  aul3erden» 
schlieCt  er  aus  meinem  Vortragsreferat,  dafi  es  sich  in  meinen 
Fallen  um  eine  anscheinend  ganz  gleiche  Zellveranderung  han- 
delt  wie  in  den  S  a  c  h  s  -  S  c  h  a  f  f  e  r  schen  Gehirnen.  Deni- 
gegenuber  ist  nun  zu  betonen,  daB  es  sich  weder  in  den  Schaf- 
f  crschen  Fallen  noch  bei  der  von  mir  beschriebenen  Krankheit 
um  eine  endozellulare  Ablagerung  von  Fettsubstanz  handelt. 
Eine  Osmiumreaktion  gibt  die  in  den  geblahten  Zellen  ge- 
legene  Substanz  nicht.  Es  liegt  hier  also  keine  „fettig-pig^ 
men  lose  Entartung"  der  Ganglienzellen  vor.  In  den  von  mir 
untersuchten  Gehirnen  bekommt  man  zwar  mit  Sudan  und 
Scharlach  eine  schwache  Rotfarbung,  aber  niemals  einen 
leu cb tend  roten  oder  gelbroten  Farbton.  Diese  schwache  Farb- 
reaktion  kommt  auch  nach  vorheriger  Einwirkung  von  fettlosen- 
deh  Mitteln  zustande.  Letztere  Eigentiimlichkeit  wiirde  allcr- 
dings  nichts  gegen  die  Zugehorigkeit  dieser  abnormen  Zellsub- 
stanz  zu  den  Fettpigmenten  beweisen;  denn  das  Pigment  der 
Nervenzelle  verhalt  sich  ja,  wie  Lubarsch  gezeigt  hat,  ziem- 
lich  resistent  gegen  fettlosende  Reagentien.  Dagegen  bedeutet 
das  Fehlen  der  Osmiumreaktion  einen  wesentlichen  Unterschied 
gegeniiber  den  StrauBler schen  Bef unden.  Und  das  gleiche 
gilt  von  der  Unvollstandigkeit  der  Sudan  -  Scharlachreaktion : 
die  schwache  Farbnuance  ist  dieselbe,  wie  sie  die  sogenannten 
myelinoiden  Stoffe  geben;  es  ware  damit  also  nicht  die 
mikrochemische  Verwandtschaft  zu  den  Fettsubstanzen, 
sondern  die  Zugehorigkeit  der  eingelagerten  Masse  zu  den  mye- 
linoiden Stoffen  *)  bewiesen. 

Wie  ich  von  Herrn  Professor  Schaffer  personlich  weil3, 
war  von  irgendwelchen  F  e  1 1  reaktionen  an  seinen  Priiparaten 
von  Sachsscher  Idiotic  nichts  festzustellen.  Der  Bewcis  also, 
daB  die  Zellveranderungen  in  den  von  Schaffer  untersuchten 
Sachs  schen  Gehirnen  und  in  dem  StriiuBler  schen  Fa  He  von 


*)  Alzheimer  hat  neuerdiugs  in  seinem  Vortrnge  „Ober  den  Abbau  des  Nervcn- 
gewebes"  darauf  hingewiesen,  daB  der  EiweiBzerfall  „oft  auf  Stnfen  vor  dem  Fett 
Halt  macht";  „dafiir  hot  besonders  die  amaurotische  Idiotie  wichtige  Belege."  Durch 
spezifische  Farbreaktionen  (welcher  Art,  ist  in  dem  Referat  iiber  den  Vortrag  im 
Neurologischen  Zentralblatt  nicht  angegeben ,  S.  473)  konnten  bestimmte  Korper 
nachgewiesen  werden  ,  die  Alzheimer  als  ,,myelinoide  und  protagonoide"  bezeichnct, 
Diese  Myelinrcaktion  ware  demnach ,  soviel  ich  sehe ,  sowohl  dem  pathologischen 
Zellinhalt  in  meinen  Fiillen  wie  dem  Zelldetritus  in  den  Sac  h s-Sch  af  fe rschen  (le- 
hirnen  eigentiimlich. 
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kongenitalei  Kleinhirnatrophie  identisch  seien,  ist  nicht  erbracht: 
cine  fettig-pigmentose  Entartung  ist  die  Zellerkrankung 
ill  den  Sachs -S  chaff  erschen  und  in  meinen  Fallen  nicht. 
Dageger  scheint  mir  allerdings  eine  gewisse  Ubereinstimmung 
zwischen  der  von  StriiuBler  und  der  von  mir  beschriebenen 
Zellerkrankung  insofern  zu  bestehen,  als  hier  wie  dort  eine 
Pigment  substanz  in  den  aufgebliihten  Zellteilen  zu  finden  ist. 
Das  aber  ist,  wie  gesagt,  nach  meinem  Dafiirhalten  ein  nicht  un- 
wcsenllicher  Unterschied  meiner  Falle  gegeniiber  denen  von 
Sachs-Schaffer. 

Jo  nach  dem  Verhalten  der  Farbnuancen  der  eingelagerten 
Masse  resp.  ihrer  Reaktionen  ist  das  Aussehen  dieser  Substanz 
bei  den  verschiedenen  Methoden  ein  ganz  verschiedenes.  Im 
Beginne  der  Zellerkrankung  —  ganz  besonders  in  den  partiellen 
Auflreibungen  der  Vorderhornzellen  —  erscheint  die  eingelagerte 
Masse  wie  das   gewohnliche   „hellgelbe    Pigment"  der 
Nervenzellen :  es  sieht  gelbgriin  aus  im  Nissl-Praparat,  schwarz 
gekornt    im    Heidenhainschen    Eisenhamatoxylinpraparat ; 
man  hat  den  Eindruck,  als  handele  es  sich  um  Ganglienzellen 
eines  senilen  Individuums,  so  sehr  gleichen  diese  Zellen  den 
pigmentreichen   Zellen  Seniler.    Das  Bild   unterscheidet  sich 
eigentlich  nur  im  Osmiumpraparat,  in  welchem  man  die  Schwarz- 
fiirbung  dieser  Pigmentmasse  vermifit.    Wahrend  in  den  wenig 
veranderten  Zellen  die  einzelnen  Korner  ziemlich  groB  sind  und 
locker  nebeneinander  liegen,  sind  die  starker  erkrankten  Zellen 
an  der  Stelle  der  Auftreibung  mit  zahlreichen,  dicht  gestellten 
kleineren  Kornchen  angefiillt,  an  denen  man  auch  nicht  mehr 
wie  an  den  groBen  einzelstehenden  Kornern  ein  helleres  Zentrum 
unterscheiden  kann  (H  e  i  d  e  n  h  a  i  n  -  Farbung).  Manche  von  den 
stark  aufgetriebenen  Zellen  sind  dicht  von  staubformigen  Partikel- 
chen  ausgefiillt.  Noch  viel  haufiger  sieht  die  eigentiimliche  Zell- 
substanz  in  den  stark  gebliihten  Zellen  bei  Heidenhain- Far- 
bung  schmutzig  graugelb  aus,  einzelne  Kornchen  sind  nicht 
recht  abzugrenzen,  hier  und  da  liegen  ein  paar  schwarze  Piinkt- 
chen  und  Staubchen  darinnen.   Die  eingelagerte  Masse  gibt  also 
nicht  mehr  die  Eisenhamatoxylinreaktion.    Dem  entspricht  nun 
durchaus  nicht  immer  eine  schwachere  oder  fehlende  Gelbgriin- 
fiirbung  im  Nissl-Praparat:  im  Gegenteil,  in  vielen  von  den 
groBen  Rindenpyramiden  und  ganz  besonders  in  den  Zellen  der 
unteren  Olive,  die  im  Heidenhain-Praparat  nur  schmutzig 
graugelbe  „Herdchen"  oder  „Vakuolen"  enthalten,  hat  die  ein- 
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gelagerte  Masse  iin  Anilinblaupriiparat  einen  intensiv  gelben  oder 
gelbgriinen  Farbton.  Gerade  das  Vorkommen  so  intensiv  ge- 
farbter  Massen  in  den  Zellen  der  letzten  Art  und  auBerdem  die 
Feststellung  hellgelben  Pigments  in  den  ersten  Anfangen  der  Zell- 
erkranlvung  berechtigt  meines  Erachtens  zu  der  Vermutung,  daC 
die  Art  der  Zellerkrankung  hier  nicht  nur  eine  einfache  chromo- 
lytische  Dekomposition  (dem  Aquivalentbilde  nach)  ist,  sondern 
daB  dieser  pathologische  ZellprozeB  irgendwie  mit  der 
Pignientbildung  zusammenhangt. 

Ein  Gegengrund  gegen  diese  Annahme  kann  meines  Er- 
achtens darin  fiiglich  nicht  erblickt  werden,  daB  in  vielen  von 
den  stark  aiifgetriebenen  Zellen  auch  nicht  ein  Hauch  einer  Farb- 
nuance  an  der  Stelle  der  Anschwellung  nachgewiesen  werden  kann 
(vgl.  die  beigegebenen  Figuren).  Von  den  Zellen,  die  eine  stark 
gelbe  oder  gelbgriin  gefarbte  Masse  eingelagert  enlhalten,  fuhren 
alle  Ubergange  zu  Zellen  mit  nur  vereinzelten  blafigelben  Kornchen 
und  zu  ganz  blassen  Elementen  hiniiber.  Diese  blassen  Nerven- 
zellen  zeigen  sehr  klar  und  deutlich  jene  wabenartige  Anordnung 
der  chromatischen  Substanz,  wie  sie  S  c  h  a  f  f  e  r  im  Pigmente 
der  normalen  Ganglienzelle  nachgewiesen  hat :  die  einzelnen  stern- 
formigen  feinen  Stippchen  sind  durch  „allerfeinste  Faden  zu 
einem  Netze  verbunden".  Aus  den  Ubergangsbildern  von  Zellen 
mit  intensiv  gefarbtem  Inhalt  zu  solchen  mit  ganz  blassen  Korn- 
chen schlieBe  ich,  daB  die  urspriinglich  Pigment  fiihrende  Masse 
ihres  Pigmentes  verlustig  gehen  kann,  so  daB  an  ihrer  Stelle 
nur  eine  ungefarbte,  im  Heidenhain  - Praparat  homogen  grau 
erscheinende  Substanz  zuriickbleibt. 

Analoge  Beobachtungen  kann  man  an  dem  gewohnlichen 
hellgelben  Fettpigment  machen.  Bei  seiner  pathologischen  Ver- 
mehrung,  bei  der  Pigmententartung  der  Ganglienzelle,  sehen  wir. 
daB  das  zu  groBen  Klumpen  oder  „Vakuolen"  zusammengeflossene 
Pigment  seines  Farbtones  verlustig  geht,  daB  die  Pigmentsacke 
„leer"  erscheinen,  sogenannte  „zystische  Degeneration"  (Alz- 
heimer, Tafel  7,  Fig.  13)  —  ebenso  wie  ja  auch  die  lipoide 
Substanz  des  Pigmentes  eine  Umwandlung  in  der  Weise  ein- 
gelien  kann,  daB  sie  keine  Fettreaktion  (Osmiumfarbung)  mehr 
gibt.  Ich  erinnere  nur  an  die  Bilder  bei  schweren  senilen  Atro- 
phien.  —  Auch  die  andere  soeben  erwahnte  Eigentiimlichkeit  der 
eingelagerten  Substanz,  daB  der  Gelbgriinfiirbung  im  Mcthylen- 
blaupraparat  nicht  immer  eine  Schwiirzung  im  Eisenhamatoxylin- 
bilde  entspricht,  hat  ihr  Analogon  in  dem  Verhalten  des  ge- 
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wohnlichen  hellgelbeii  Pigmentes.  Man  kann  sich  davon  leicht 
wieder  an  den  pigmentreichen  Zellen  seniler  Individuen  iiber- 
zeugen,  und  zwar  ganz  besonders  an  den  Elementen,  die  schon 
in  der  Norm  sehr  viel  Pigment  fiihren,  wie  z.  B,  an  den  Zellen 
der  Clarkeschen  Saulen:  der  gefarbte  Bestandteil  des  Zell- 
inhaltes  gibt  die  Eisenhamatoxylinreaktion  oft  nicht,  vielmehr 
erscheint  er  schmutzig  grau,  dagegen  hat  er  im  Anilinblaubilde 
die  gelbliche  Farbe. 

Auch  darin  verhalt  sich  diese  gefarbte  endozellulare  Masse 
hier  wie  das  Nervenzellenpigment,  daB  es  gebleicht  werden  kann, 
z.  B.  mit  Chlorwasser.  Die  so  behandelten  Schnitte  geben  die 
Heidenhainsche  Reaktion  an  der  Stelle  der  Anschwellung 
nicht  mehr;  im  Nissl-Bilde  fehlt  die  gelbgriine  Nuance. 

Aus  alledem  glaube  ich  die  Berechtigung  zu  der  Annahme 
herleiten  zu  diirfen,  daB  der  ZellprozeB,  der  die  Dekomposition 
der  normalen  endozellularen  Strukturen  zur  Folge  hat,  zur  Ab- 
lagerung  einer  dem  gewohnlichen  hellgelben  Pig- 
ment*) nahestehende  nkornigenMasse  fiihrt,  die  sich 
von  ihm  durch  das  F e h  1  e n  der  Osmiumreaktion  unter- 
s  c  h  e  i  d  e  t.  Dieses  letztere  negative  Moment  kommt  dem  patho- 
logischei]  Zellinhalt  bei  den  Sachs-Schaf ferschen  und  bei 
m  e  i  n  e  n  Fallen  allerdings  in  gleicher  Weise  zu ;  dagegen  unter- 
scheidec  sich  die  Zellerkrankung  in  meinen  Fallen  gegeniiber 
deneij  von  Sachs-Schaffer  durch  die  Ablagerung  einer 
pigmenthaltigen  Masse. 

Als  letztes  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  der  Nerven- 
zellerkrankung  dort  und  hier  hatte  ich  noch  zu  erwahnen,  daB 
zum  Unterschied  von  dem  Zellinhalt  in  den  von  mir  unter- 
suchteri  Gehirnen  der  Detritus  in  den  Zellen  bei  den  Sachs  schen 
Gehirnen  im  W  e  i  g  e  r  t  schen  Hamatoxylinpraparat  (Markschei- 
denfiirbung)  blau  gekornt  erscheint.  Mittels  dieser  Reaktion  ge- 
lang  es  Schaffer,  in  iibersichtlicher  Weise  die  Diffusion  des 
Zellprozesses  und  seine  wechselnde  Intensitat  in  den  verschie- 
denen  Rindengebieten  an  Hemispharenschnitten  zur  Darstellung 
zu  bringen.    Von  solchen  „in  Gruppen  aggregierten  blaulichen 

*)  In  Erwagiinp  der  besonders  von  Obersteiner  und  Marinesco  begriin- 
(leten  Auffassung,  daS  das  Pigment  ein  A  b f all s p r od uk t  des  Zellstoffwechsels 
ist,  konnte  man  sich  den  pathologischen  ZellprozeB  hier  wohl  so  erklaren,  daB  es 
unter  dem  EinfluB  der  Fnnktion  zu  einem  abnorm  friihzeitigen  Al)bau  der  schwach 
yeranlagten  Zellsubstanz  kommt  (virl.  auch  StrauBler^e  S.  203  H'.),  und  daB  dieses 
im  tJberschuB  erzeugte  Stoftwechelprodukt,  das  Pigment,  nur  ungeniigend  AbfluB 
findet;  so  kame  es  ziir  Ablagerung  einer  kornigen  pigmentlialtigen  Masse  und  zur 
Auflilahung  der  Zelle. 
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Koriicheii",  die  die  Form  und  Lage  der  Zellen  nachahmen,  sehea 
wir  hier  nichts ;  die  eingelagerten  Kornchen  bleiben  bei  den  Mark- 
scheidenmethoden  ungefarbt  (Lissauer-,  Weigert-,  Wel- 
tersKulschitzki-Methode),  oder  sie  sind  nur  blaBgelb 
tingiert. 

Icli  hiitte  damit  die  Unterschiede  zwischen  der  Zell- 
erkrankung  bei  der  eigentlichen  familiaren  amauroti- 
scheii  Idiotie  (Sachs)  und  d  i  e  s  e  n  Fallen  von  familiarer  Idiotie 
(Demenz)  mit  Amaurose  der  Reihe  nach  aufgezahlt. 

Es  kamen  nun  die  anderen  unterscheidenden  Momente  zwi- 
schen dem  histologischen  Substrate  dort  und  hier.  Zuerst  im 
iibersichtsbilde  das  Fehlen  einer  Verodung  oder  Destruktion  der 
GroBbirnrinde  in  meinen  Fallen.  Der  Schichtenbau  der  Rinde 
ist  intakt,  grobere  Ausfalle  in  einzelnen  Zellschicliten  sind  nicht 
nachweisbar;  iiberhaupt  ist  der  Verlust  an^Ganglienzellen,  zumal 
im  Vergleich  zu  dem  Befunde  bei  der  Sachs  schen  Idiotie,  sehr 
gering  (vgl.  oben'). 

Dementsprechend  ist  die  Wucherung  der  G 1  i a ,  ganz 
besonders  der  f  a  s  r  i  g  e  n  Glia,  s  p  a  r  1  i  c  h.  Von  den  aufier- 
ordentlich  zahlreichen  Spinnenzellen,  die  sich  dort  schon  im 
Bielschowsky  -  Praparat  allenthalben  zeigen,  sieht  man  hier 
nur  vereinzelte  Exemplare  (Weigerts  Neurogliafarbung).  Die 
fasrige  Glia  der  tiefen  Rinde  ist  etwas  vermehrt,  ihre  Geflechte 
sind  stets  locker.  Mehr  diffus  ist  die  Vermehrung  der  z  e  1 1  i  g  e  n 
Glia,  die  vielfach  die  Merkmale  progressiver  und  regressiver  Meta- 
morphose tragt.  Aber  auch  diese  Vermehrung  der  Stiitzsubstanz 
halt  sich  in  mafiigen  Grenzen. 

Sehr  wichtig  ist  der  Befund  am  Achsenzylinder-  und  Mark- 
faserbild.  Der  Unterschied  zwischen  dem  Rindenpraparat  bei 
der  Sachs  schen  Idiotie  und  meinen  Fallen  ist  evident :  dort 
sehr  starke  Lichtungen  und  betrachtliche  Ausfalle,  bisweilen  so- 
gar  eine  geradezu  „marklose"  Rinde;  hier  so  gut  wie  normale 
Verhaltnisse.  Auf  den  Befund  im  Achsenzylinderbilde  komme 
ich  nachher  zuriick.  Hier  sei  nur  noch  einmal  (vgl.  meine  erste 
Publikation)  auf  den  auffallenden  Kontrast  zwischen  den  Ver- 
anderungen  im  Zellpraparat  und  dem  Faserreiclitum  des  Mark- 
scheidenbildes,  das  nur  im  supra-  und  intraradiaren  Flechtwerk 
deutliche  Lichtungen  zeigt,  hingewiesen.  Nun  darf  freilich  nicht 
auBer  acht  gelassen  werden,  daB  es  sich  bei  den  Sachs  schen 
Gehirnen  um  noch  nicht  vollig  entwickelte  markreife  Organe  han- 
delt,  wahrend  die  von  mir  untersuchten  Kinder  erst  im  Knaben- 
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alter  erkrankten  und  bis  etwa  zum  16.  Lebensjahre  am  Leben 
blieben.  Eiii  Teil  der  Unterschiede  im  Markfaserbilde  ist  des- 
halb  auf  die  Altersdifferenz  zu  beziehen.  Und  es  muB  weiter  an 
die  von  S  chaffer  erorterte  Moglichkeit  gedacht  werden,  da6 
vielleicbt  die  Markscheidenentwickelung  in  den  von  ihm  unter- 
suchten  Fallen  Sachs scher  Idiotie  „einen  Stillstand  erlitt,  und 
zwar  in  einer  solchen  fruhen  Periode,  da6  allein  auf  diese  Weise 
ein  bedeutender  Fasermangel  entstand".  „Immerhin  ist  aber  an- 
gesichts  der  allgemeinen  Nervenzellenerkrankung  der  all- 
gemeine  Markmangel  viel  eher  von  der  Zellasion  abzuleiten 
und  somit  in  erster  Linie  als  eine  Erscheinung  degenerativer 
Natur  anzusprechen,"  was  durch  die  Untersuchungen  S  p  i  1 1  e  r  s 
mit  der  M  a  r  c  h  i  -  Methode,  namlich  durch  den  von  ihm  ge- 
fijhrten  Nachweis  diffuser  frischer  Degenerationen,  noch  wahr- 
scheinHcher  gemacht  wird.  Darin  aber  liegt,  wie  gesagt,  ein 
wesentlicher  Unterschied  meiner  Falle  von  den  Sachs  schen 
Idiotien,  da6,  entsprechend  der  geringen  Tendenz  des  Zellpro- 
zesses  zur  voUigen  Zerstorung  der  Zelle,  die  Faserdegene- 
ration  nur  sehr  diirftig  ist. 

AuBer  an  der  Rinde  zeigt  das  Markfaserbild  noch  am 
Riickenmark  und  Hirnstamm  einen  wesentlichen  Unter- 
schied :  bei  den  Sachs  schen  Fallen  ,,erscheint  als  genereller 
Zug  die  Marklosigkeit  der  Pyramidenbahn".  Allerdings  zeigen 
„die  verschiedenen  Sachs  schen  P  alle  im  Bezug  des  Markge- 
haltes  der  Pyramide  eine  gewisse  Variabilitat",  denn  unter  den 
sieben  von  Schaffer  untersuchten  B alien  „fanden  sich  Riicken- 
marko  mit  vollkommen  entmarkter  Pyramide  und  auch  solche, 
welche  eine  fast  normal  myelinisierte  Pyramide  enthielten". 
Hier  sind  die  langen  Leitungsbahnen  in  jedem  der  drei  Falle 
normal,  ebenso  auch  das  Fasernetz  der  grauen  Riickenmarks- 
substanz,  die  peripheren  Nerven,  Muskeln,  an  denen  ja  auch  in 
P  alien  Sachs  scher  Krankheit  degenerative  Veranderungen  hau- 
fig  nachgewiesen  werden  konnen  (Vergleich  mit  der  amyotro- 
phischen  Lateralsklerose !). 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  endlich  das  letzte  Unterschei- 
dungsmerkmal  zwischen  meinen  Fallen  und  denen  der  Sachs- 
schen  Form :  der  histologische  Refund  am  Auge,  speziell  an 
der  Netzhaut  und  am  Opticus.  Die  bisher  vorHegenden  spiir- 
lichcn  mikroskopischen  Augenuntersuchungen  bei  Fallen  von 
Sachs  scher  Krankheit  (Mohr,  Hirsch,  Poynton-Par- 
son-Holmes)  ergaben  Veranderungen  der  Ganglienzellen  der 
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Retina,  die  in  ihrer  Art  mit  denen  im  Gehirn  iibereinslimmen,  und 
odematose  Durchtrankung  der  Netzhautschichten.  Die  Opticus- 
faserschicht  war  in  den  Fallen  von  Mohr  und  Poynton  etc. 
degeneriert,  ebenso  der  Sehnerv  selber.  Die  Opticusatrophie  ist 
allerdings  kein  konstantes  Symptom.  Schaffer  vermiBte  sie 
in  seinen  Fallen  hier  und  dort,  und  er  fiihrt  deshalb  bekanntlich 
die  Blindheit  der  Kinder  bei  Sachs  sober  Krankheit  auf  die 
kortikalen  Veranderungen  zuriick.  Der  normale  Befund  an  den 
Markscheiden-,  Achsenzylinder-  und  Gliapraparaten  vom  Opticus 
in  meinen  Fallen  kann  deshalb  allein  nicht  als  ein  Unterschei- 
dungsmerkmal  von  ausschlaggebender  Bedeutung  bewertet  wer- 
den.  Wohl  aber  der  Befund  an  der  Retina.  Von  einem  Odem, 
von  Ausfallen  zahlreicher  Ganglienzellen  sieht  man  hier  nichts. 
Die  Ganglienzellen  zeigen  zwar  da  und  dort  leichte  Schwellungen 
und  Blahungen,  die  denen  der  Zellen  im  Gehirn  ahneln ;  schwerere 
Zelldegenerationen  und  Untergangserscheinungen  finden  sich 
jedoch  nicht.  Dagegen  ist  das  Charakteristischste  an  dem  mikro- 
skopischen  Bilde  der  nahezu  voUstandige  Defekt  der 
Stabchen  und  Zapfenschicht.  Herr  Dr.  Stock^^,  der 
die  sechs  Augen  meiner  Falle  anatomisch  untersuchte,  hat  vor 
kurzem  au£  dem  Heidelberger  OphthalmologenkongreB  iiber 
diesen  eigenartigen,  bisher  nicht  bekannten  Befund  berichtet. 
Er  hat  dort  vor  allem  auch  die  Beziehungen  d  i  e  s  e  r  retinalen 
Atrophic  zur  Retinitis  pigmentosa,  mit  der  sie  ja  oph- 
tbalmoskopisch  und  anatomisch  mannigfache  Ahnlichkeit  hat, 
erortert  (vgl.  die  erste  Mitteilung  und  den  klinischen  Teii).  Er 
konnte  zeigen,  daB  die  Eigenart  der  retinalen  Atrophie  hier 
darin  besteht,  daB  das  Neuroepithel  in  elektiver  Weise 
zerstort  wird,  wahrend  die  inneren  Partien  der  Netzhaut,  ganz 
besonders  die  Nervenfaserschicht,  die  ja  mitsamt  dem  Opticus 
bei  Retinitis  pigmentosa  schwer  erkrankt,  verschont  bleiben. 
Schon  aus  diesem  Grunde  miisse  man  die  retinale  Atrophie  hier 
von  der  eigentlichen  Retinitis  pigmentosa  abgrenzen. 

Diese  elektive  Degeneration  der  lichtperzipierenden  Elemente, 
die  hier  die  Blindheit  bedingt,  ist  das  letzte  wichtige  Unterschei- 
dungsmerkmal,  das  ich  bei  dieser  Gegeniiberstellung  der  histo- 
logischen  Befunde  bei  der  Sachsschen  Krankheit  und  bei 
meinen  Fallen  aufzufiihren  hatte.  Es  sollte  mit  dieser  Gegen- 
iiberstellung gezeigt  werden,  daB  die  Differenzen  zwischen 
dem  histologischen  Gesamtbilde  dort  und  hier  —  selbst 
wenn  man  das  prinzipiell  Ubereinstimmende  der  Zcllveranderung 
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im  Fibrilleiibilde  zugibt  —  'so  weitgehende  sind,  daB  sich 
dieAbgrenzungdieseszentralenProzesses  von  dem 
an  a  torn  is  Chen  Substrat  bei  der  Sachs  schen  Krank- 
heit  von  selber  ergibt. 

Allerdings  nur  von  dem  Substrate  der  „familiaren  amauro- 
tischen  Idiotie"  im  engeren  Sinne,  der  „infantilen" 
(Sachs  schen)  Form.  Anatomische  Untersuchungen  von  Fallen 
des  von  Vogt  so  benannten  juvenilen  Typus  sind  bisher 
nicht  veroffentlicht.  Die  Frage,  inwiefern  die  Bilder  dort  etwa 
mit  den  von  mir  hier  festgestellten  Veranderungen  verwandt  sind, 
muC  deshalb  zurzeit  noch  unentschieden  gelassen  werden.  Das 
Ergebnis  aber  dieses  Vergleiches,  den  ja  die  von  Vogt  in  Aus- 
sicht  gestellte  anatomische  Mitteilung  ermoglichen  wird,  wird 
allein  ausschlaggebend  sein  fiir  die  Beantwortung  der  Frage, 
ob  die  von  mir  beschriebenen  Falle  zusammen  mit 
denen  von  Vogt  und  mit  ahnlichen  Krankheitspro- 
zessen  eine  groBe  gemeinsame  Gruppe  familiarer 
zentraler  Erkrankungen  bilden,  die,  im  Knabenalter  be- 
ginnend,  zu  Verblodung  und  Amaurose  fiihren;  ob  meine  Falle 
t r o t z  all  der  vorhin  aufgezahlten  Differ enzen  im  histolo- 
gischen  Gesamtbilde  etwa  doch  generell  zu  einem  ge- 
meinsamen  Typus  gehoren,  dessen  bekannteste  Form 
die  Sachssche  Krankheit  ist.  Es  ware  ja  m  6  g  li  c  h ,  dafi 
diese  verschiedenen  Formen  in  der  Tat  nur  Modifikationen  eines 
sehr  groBen  Typus  auch  ihrer  Anatomic  nach  sind,  daB  die 
Differenzen  im  wesentlichen  doch  nur  gradueller  Natur  sind,  und 
daB  etwa  —  was  das  wichtigste  ware  —  die  Ganglienzell- 
erkrankung,  die  ja  in  ihrer  Eigenart  und  Ubiquitat  das 
histologische  Gesamtbild  in  den  Fallen  von  Sachsscher  Idiotie 
wie  in  den  m e i n e n  beherrscht,  prinzipiell  iiberall  die 
g  I  e  i  c  h  e  ware. 

Die  anatomische  Untersuchung  wird  diese  Frage  nach  der 
Zusammen gehorigkeit  dieser  familiaren  Erkrankungen  entschei- 
den.  Gleichviel  aber,  wie  diese  Frage  beantwortet  werden  sollte, 
die  Abgrenzung  des  hier  aufgestellten  histologi- 
schen  Gesamtbildes  diirfte  sich  mit  Riicksicht  auf  seine 
Eigenart  schon  jetzt  rechtfertigen  lassen.  *) 

*)  Vor  kurzem  ist,  nach  Fertigstellung  nieines  Manuskri])tes ,  eine  Arbeit  von 
S chaffer:  „Beitrage  zur  Nosographie  und  Histopathologie  der  amaurotisch-paraly- 
tischcn  Idiotiefornien"  (Archiv  f.  Psych.  Bd.  42  Heft  l)  erschienen ,  in  welcher 
Schaffer  die  hier  von  mir  heschriebene  besondore  Form  von  familiarer  aniaurotisclier 
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Die  wesentlichsten  Veranderungen,  die  die  Eigenart  des  hier 
vorliegendcn  histologischen  Gesamtbildes  bestimmen,  und  die 
seine  Abgrenzung  vor  allem  auch  von  der  Sachsschen  Idiotic 
rechtfertigen,  glaube  ich  damit  besprochen  zu  haben,  und  ich 
hiitte  jetzl.  noch  auf  einige  Befunde  von  mehr  allgemeinem  Cha- 
rakter  hinzuweisen,  namlich  auf  einige  G 1  i  a  b  i  1  d  e  r  und  auf 
den  nieikwiirdigen  Kontrast  zwischen  dem  Zustand  der 
Z  e  11  e  n  und  dem  der  Nervenfasern. 

Von  den  Befunden  an  der  Neuroglia  halte  ich  zweierlei 
fur  bemerkenswert.  Einmal  den  verschiedenartigen  T  e  i  1  u  n  g  s  - 
modus  der  Zellen.  Haufiger  als  mitotische  Zellteilungen  sah 
icli  an  den  ja  im  allgemeinen  sparlichen  Wucherungsformen  der 
Glia  (s.  0.)  Abschniirungsfiguren,  die  ich  fiir  amitotische 
Zellteilungen  halten  mochte.  Fig.  8  gibt  von  einer  solchen  ein 
allerdingb  nur  diirftiges  Bild.  Solche  Zellkerne  sind  sehr  chro- 
matinreich,  mit  randstandigen,  dunkelgefarbten  Punkten;  in  der 
Mitte  sind  sie  taillenformig  eingeschniirt ;  der  zarte,  an  der  Peri- 
pherie scharfer  markierte  Plasmahof  zeigt  die  gleiche  Einschnii- 
rung.  Ich  kenne  solche  Gebilde  von  verschiedenen  akuten  Pro- 
zessen  her,  speziell  von  hamorrhagischen  und  embolischen  Er- 
weichungen,  bei  denen  sie  oft  sehr  reichlich  zu  finden  sind.  Mit 
etwas  groBerer  Sicherheit  kann  ich  diese  Dinge  erst  seit  den 
Angaben  NiBls  iiber  das  Vorkommen  amitotischer  Gliazelltei- 
lungen  beurteilen :  ich  glaube,  wie  gesagt,  daB  diesen  Gebilden, 
die  natiirlich  nichts  mit  irgendwelchen  pyknotischen  Abschnii- 


Tdiotie  seinen  Fallen  von  Sachsscher  Krankheit  gegeniiberstellt.  Er  konimt  aiif 
Grand  eines  Vei-gleiches  seiner  Priiparate  mit  den  meinen  zu  dem  llesultatc,  „daB 
die  histologische  Differenz  zwischen  den  beiden  Fornien  nur  eine  graduelle, 
keineswegs  eine  essentielle  ist".  ,,In  S|i i  el ni ey  er  s  Fallen  si)ielt  sich  derselbe 
ProzeB  ab  wie  in  den  Sachsschen  Fallen;  nur  erreioht  derselbe  in  ersteren  keines- 
wegs jene  Intensitiit  wie  in  letzteren."  „S p iel m ey e rs  juvenile  Form  der  t'amiliar- 
amaurotisclien  Idiotic  hat  dasselbe  histoi)athologische  Substrat  wie  die  Saclissche 
infantile  Form  ,  mit  der  Bemerkung,  dali  letztere  beziiglioh  der  Intensitiit  der  Zell- 
entartung  eine  entschieden  schwerere  Form  darstellt.  Somit  verifiziere  ich  auf  Grund 
anatomisch  -  histologischer  Untersuchung  II.  Vogts  Aufstellung  beziiglich  eines 
groBen  einheitlichen  Typus  von  familitir- amaurotischer  Idiotic."  —  „So  diirlte  es 
eine  groBe  Idiotieform  geben,  welche  rein  z  e  1 1  u  1  a  r  p  a  th  o  1  o  g  i  s  c  h  gekenn- 
zeichnct  ist,  namentlich  durch  die  mehr  minder  ausgcprilgte  Schwellung  <Ics  Zell- 
leibes  sowie  der  Dendriten;  ein  i)es()nderer  morphologisoher  ("harakterziig  dieser 
groBen  Idiotieform  wilre  ferner  noch  die  absolute  UitViis-ion  der  Zellerkrnnkung  aut 
das  gesainte  Zentralgrau  nebst  tehlenden  makroskopischen  Anomalien.  Ilierlier  ware 
dann  die  schwerere  Sachssche  und  die  leichtcre  S p  i  el  m  e y  e  r sche  Form  zu 
reihon  als  zwei  Glieder  der  groBen  klinischen  Familie,  welche 
wir  die  zy  to  p  a  t  h  o  1  ogi  sc  h  c  h  a  r  ak  t  e  ri  si  ert  e  fa  m  i  1  i  ii  r-a  m  a  u  r  o  ti  s  c  h  e 
Idiotic  ncnnen  kiinnten."  —  Es  geniigt,  diese  wichtigsten  Satzc  aus  dem 
ScbluBteile  der  S  c  h  a  f  f  e  rschen  Ari)eit  hier  iinzufiihrcn  ;  meinen  obcn  gcgebencn 
Ausfuhrungen  habe  ich  nicbis  hinzuzufiigcn. 
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run  gen  zu  tun  haben,  die  Bedeutung  amitotischer  Kernteilungen 
zukomml. 

Das  zweite,  was  mir  an  der  Neuroglia  hier  bemerkenswert 
scheint,  ist  der  Befund  an  einzelnen  Endstiicken  perivas- 
kulilr  gelegener  Gliazellen.  In  einzelnen  Schnitten, 
allerdings  nur  bei  einem  Falle,  war  der  gliose  protoplasmatische 
Grenzwall  deutlich  zur  Darstellung  gekommen.  Durch  eine 
leichte  Schrumpfung  bei  der  Praparation  ist  die  protoplasmati- 
sche Scbicht  vom  GefaBrohr  abgehoben  und  erscheint  segelartig 
an  den  Gliafasern  befestigt,  d.  h.  es  strahlen  in  die  Zipfel  dieses 
Segels  Gliafasern  ein;  hier  trennen  sich  die  Einzelfasern  der 
protoplasmafiihrenden  Gliabalken,  die,  von  groBeren  Gliazellen 
entspringend,  deren  Protoplasma  mit  dem  der  perivaskularen 
Hiille  verbinden  (Fig.  43).  Man  hat  den  Eindruck,  als  losten  sich 
die  Gliafibrillen  dort  in  feine  Piinktchen  auf;  sie  verlieren 
jedenfalls  die  scharfen  Konturen  der  Faser  und  teilen  als  matte, 
feine  Streifen  die  kernhaltige  Protoplasmamasse  in  Maschen- 
raume.  Nach  dem  GefaBe  zu  ist  dann  diese  protoplasmatische 
SchichL  von  einem  feinen  blaulichen  Saume  begrenzt,  an  dem 
hier  und  da  die  Fasern  inserieren  (Membrana  limitans 
perivascularis).  Das  Interesse,  das  solche  Bilder  haben  fiir 
die  neuerdings  wieder  von  H  e  1  d  angeregte  Frage  nach  dem 
Verhalien  der  „marginalen  Neuroglia",  rechtfertigt  es  wohl, 
wenn  icli  hier  besonders  darauf  hingewiesen  habe.  Diese  Bilder 
haben  natiirlich  fiir  den  histologischen  ProzeB  hier  keine  spezi- 
fische  Bedeutung;  sie  zeigen  nur,  daB  es  audi  hier^  wo  stellen- 
weisc  die  die  GefaBe  begleitenden  Gliazellen  etwas  vermehrt  und 
plasmareicher  sind,  selbst  mit  der  W  e  i  g  e  r  t  schen  Methode 
gehngt,  die  Heldschen  Grenzmembranen  und  ihre  Bezie- 
hungen  zu  den  Endstiicken  perivaskularer  Gliazellen  zur  Dar- 
stellung zu  bringen.  Im  iibrigen  verweise  ich  beziiglich  dieser 
Fragen  auf  meine  im  Archiv  fiir  Psychiatrie  erscheinende  Arbeit 
„\iber  die  fasrige  und  protoplasmatische  Stiitzsubstanz  des  Zen- 
tralnervensystems",  wo  ich  diese  Befunde  eingehender  erortert 
habe. 

Der  auffallende  Kontrast  zwischen  der  ubiquitaren  Zellver- 
anderung  und  den  geringen  Ausfallen  im  Markfaserbilde,  von 
dem  hier  endlich  noch  die  Rede  sein  soil,  wird  wohl  einiger- 
mafieii  erklart  durch  den  N  a  c  h  w  e  i  s  der  F  i  b  r  i  11  e  n  in  den 
Fortsiitzen  (der  ungefarbten  Bahnen  im  N i B 1  - Praparat). 
Diese  persistierenden  Fibrillen  an  der  Zellperipherie,  die  „AuBen- 

Ilistologiache  und  hlstopathologisthe  Arbeiten.    2.  Band.  ^^^ 
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nelze",  und  die  Fibrillen  in  den  Ausliiufern  sind  zusammen  init 
deni  Kerne  ja  nicht  selten  das  einzige,  was  von  den  normalen 
Altributen  der  Zelle  noch  geblieben,  was  noch  nicht  in  der 
kornigen  Masse  untergegangen  ist.  Die  aus  den  Zellen  ent- 
springenden  resp.  sie  passierenden  fibrillaren  Leitungsbahnen 
feleiben  im  groBen  und  ganzen  erhalten;  der  ProzeB,  der  audi 
hier  von  der  Interfibrillarsubstanz  ausgeht  (vgl.  S  chaff  er^^j, 
schreilet  allermeist  nur  bis  zur  Rarefikation  und  Auflosung  der 
I  n  n  e  n  netze  fort.  So  erklart  sich  vor  allem  das  I  n  t  a  k  t  - 
b  1  e i b e n  der  Projektionssysteme,  der  zerebrospinalen  Bah- 
nen,  von  deren  Leitungsfahigkeit  wir  uns  ja  auch  khnisch  zu 
iiberzeugen  imstande  waren.  Trotz  der  Zellveranderungen  in 
der  motorischen  Rinde  sind  entsprechend  dem  Verschont- 
bleiben  der  Pyramidenbahn  die  willkiirlichen  Bewegungen  un- 
gestort,  ebenso  wie  wir  keine  amyotrophischen  Veranderungen 
oder  ahnliches  finden,  obschon  die  Vorderhornzellen  erkrankt  sind. 
So  lassen  sich  auch  keine  sensiblen  Storungen  (entsprechend  dem 
normalen  Aussehen  der  zentripetalen  Systeme)  nachweisen,  trotz- 
deni  die  in  den  peripheren  Abschnitt  der  sensiblen  Leitungsbahn 
eingeschalteten  Spinalganglienzellen  und  die  Hinterhorn-  und 
Mittelfeldzellen  deutlich  verandert  sind;  diese  Zellen  haben 
jedocli  trotz  der  erheblichen  Veranderungen  in  ihrem  Innern 
noch  reichliche  AuBennetze,  gut  erhaltene,  Fibrillen  fiihrende 
Fortsatze  und  einen  Zellkern. 

Man  wird  fiiglich  gegen  diesen  Erklarungsversuch  nicht  ein- 
wenden  konnen,  daB  auch  bei  solchen  zentralen  Erkrankungen, 
bei  denen  es  zu  schweren  Faserausfallen  kommt  —  wie  bei  der 
Paralyse  oder  bei  der  Sachs  schen  'diotie  — ,  ebenfalls  hiiufig 
noch  Fibrillen  in  den  Zellauslaufern  schon  stark  im  Innern 
veriinderter  Ganglienzellen  nachweisbar  sind.  Bei  diesen  Pro- 
zessen  kommt  es  eben  auBerdem  noch  zu  einem  ausgedehn- 
ten  Untergange  von  Nervenzellen,  aus  dem  sich  der  Ausfall  an 
Nervenfasern,  soweit  er  nicht  auf  einer  „selbstandigen  System- 
erkrankung"  beruht,  erklart.  Von  einem  ausgedehnten  Zerfall 
aber  von  Ncrvenzellen  ist  in  meinen  Fallen  keine  Rede;  Unter- 
gangsbilder  an  den  Ganglienzellen  sind  hier  sparlich,  zumal  im 
Vergleich  mit  den  Befunden  dort.  Der  ProzcB  ist  eben,  wie 
gesagt,  vorwiegend  endozellularer  Natur. 

Diese  Tatsache  aber  scheint  mir  fiir  die  Frage  von  dem 
funktionellenWertederRindenzelle  von  besonderer 
Wich tigkeit :  wir  finden  als  anatomische  Ursache  diescr 
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friih  erworbenen  Vcrblodung  eine  endozellular  begin- 
n e n  d e  und  ganz  iiberwiegend  endozellular  blei- 
bende  Erkrankung,  die,  von  der  Interfibrillarsub- 
stanzausgehend,zu  einem  Schwunde  endozellularer  Neuro- 
fibrillen  und  Tigroidsubstanz  fiihrt. 

Auf  den  Kontrast  zwischen  auffallend  starken  Veranderungen 
an  den  Nervenzellen  und  relativ  gut  erhaltenen  fasrigen  Bestand^ 
teilen  der  Hirnrinde  haben  neuerdings  BieTs  chow  sky  und 
Brodmann^  auf  Grund  ihrer  Fibrillenpraparate  von  paraly- 
tischen  Gehirnen  hingewiesen  und  dabei  betont,  daB  dieser  Um- 
stand  von  Wichtigkeit  ist  „fur  die  funktionelle  Bewertung  der 
Zelle,  deren  Bedeutung  neuerdings  stark  herabgesetzt  wurde". 
Die  Unterschiede  zwischen  normalen  und  kranken  Rinden  sind, 
selbst  fiir  einen  Kenner  des  normalen  Fasergehaltes,  wie  es 
Bielschowsky  ist,  oft  recht  geringfiigig.  Das  erklart  sich 
zu  einem  Telle  wohl  daraus,  da6  bei  der  aufierordentlichen  Dicht- 
heit  des  Fasergewirres  iiberhaupt  erst  grobere  Ausfalle  im 
Achsenzylinderbilde  bemerkbar  werden.  Denn  in  den  paraly- 
tischen  und  senilen  Gehirnen  sehen  wir  im  Nissl-  und  Glia- 
praparat  selbst  dort,  wo  es  sich  um  ganz  beginnende  Falle  han- 
delt,  slets  Vermehrung  des  Stiitzgewebes,  die  den  Ausfall  funk- 
tionlragender  Nervensubstanz  anzeigt.  Ich  mochte  deshalb  das 
Achsenzylinderpraparat  solcher  pathologisch  veranderter  Rinden 
den  Vorderhornbildern  bei  Tabes  dorsalis  vergleichen :  auch  dort 
gelang  es  mir^^  nicht,  bei  dem  Faserreichtum  deutliche  inter- 
(resp.  peri-)zellulare  Faserausfalle  nachzuweisen ,  und  doch 
muBtc  aus  der  Zunahme  der  gliosen  Stiitzsubstanz  im  W  e  i  g  e  r  t  - 
scheii  Gliapraparat  auf  den  Untergang  funktiontragender  Nerven- 
substanz geschlossen  werden.  Das  aber  ist  das  Bemerkens- 
werte  an  dem  Befunde  hier,  daB  hier  substituierende  Wucherungs- 
vorgange  am  interstitiellen  G^webe  nur  gering  sind,  wieder 
vor  allem  im  Vergleich  zu  den  ebengenannten  Rindenerkran- 
kungen.  So  kann  diese  Erklarung  hier  nur  zu  einem  kl einen 
Telle  Geltung  haben.  Es  ware  also  das  anatomische  Korrelat 
dieser  in  friiher  Jugend  entstehenden  schweren  Verblodung 
eine  diffuse, ganziiberwie  gendendozellulareVer- 
anderung. 

Naturlich  muB  damit  gerechnet  werden,  daB  neben  dem  im 
Fibrillenpraparat  sichtbaren  Fasergewirr  vielleicht  eine  feinste 
„nerv6se  Grundsubstanz",  das  Nisslsche  „Grau",  besteht,  die 
moglicherweise  doch  nicht  —  wie  Bielschowsky*  glaubt   

16* 
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bei  seiner  Fibrillenmethode  vollstandig  zur  Darstellung  gebracht 
wird,  und  dafi  diese  Substanz  ebenfalls  schwerwiegende  Ver- 
aiiderungen  erlitten  batte.  So  lafit  sich  vorlaufig  nur  sagen,  daB 
diese  Rindenerkrankung  das  Attribut  eines  nahezu  exquisit  endo- 
zellular  bleibenden  Prozesses  verdient  im  Vergleich  zu  den 
Rindenbildem  bei  der  Paralyse,  der  Sachs  schen  Idiotie  etc. ; 
und  es  haben  die  Schliisse,  die  sich  auf  den  Befund  an  unseren 
Praparaten  griinden,  nur  insoweit  Geltung,  als  wir  uns  auf  die 
Darstellungsbreite  der  Methoden  verlassen  konnen. 

Hat  nun  der  Ausfall  der  endozellularen  Strukturen  bei  gra- 
duell  erheblich  zuriicktretenden  interzellularen  Veranderungen 
eine  schwere  Verblodung  zur  Folge,  so  wird  man  daraus  den 
SchluB  Ziehen  diirfen,  dafi  diese  Zellstrukturen  den  Wert  einer 
aktiv  funktionierenden  Substanz  von  hoher  Bedeutung  haben. 
Von  Interesse  ist  dieser  Befund  wohl  deshalb,  weil  man,  wie 
gesagt,  heute  im  allgemeinen  geneigt  ist,  „den  Schwerpunkt  der 
nervosen  Tatigkeit  in  die  extrazellularen  Fibrillen  und  in  die 
molekulare  Substanz  zu  verlegen",  wahrend  nach  der  alteren 
Auffassung,  die  hier  zu  ihrem  Rechte  kommen  wiirde,  die  Zelle 
die  eigentliche  „Werkstatte  der  funktionellen  Tatigkeit"  ist  (M  o  - 
nakow29  S.  182),  Es  wiirde  dieser  Befund  in  Einklang  stehen 
mit  der  Annahme  der  „alten  Physiologen",  nach  der  „das  Sub- 
strat  der  psychischen  Vorgange  die  Substanz  der  sogenannten 
Ganglienzellen  ist".  (Pfluger37  S.  63.) 


Es  war  die  Aufgabe  dieser  klinischen  und  anatomischen 
Untersuchungen,  einen  natiirhchen  Krankheitsprozel3  aus  der 
Reihe  der  „Idiotien"  abzugrenzen.  Worauf  sich  diese  Abgrenzung 
im  einzelnen  griindet,  das  braucht  hier  nicht  noch  einmal  er- 
ortert  zu  werden.  Es  sei  nur  nochmals  betont,  da6  das  histo- 
logische  Gesamtbild,  auf  Grund  dessen  schon  die  Absonderung 
der  hier  besprochenen  Krankheit  gerechtfertigt  ist,  von  den  bis- 
her  bckannten  Rindenbildern  so  wohl  unterschieden  ist,  dafi  seine 
anatomische  Dif f erentialdiagnose  gesichert  erscheint. 
Seine  Eigenart  wird  bestimmt  durch  die  Ubiquitat  einer  gut 
gekennzeichneten  Ganglienzellerkrankung ;  der  ProzeB  gehort  also 
zu  jenen  seltenen  und  erst  seit  kurzem  bckannten  (A  1  z  h  e  i  m  e  r  3) 
zentralen  Erkrankungen,  fiir  die  eine  besondere  Ganglien- 
zellerkrankung charakteristisch  ist. 

In  der  Reihe  der  „Idiotien"  ordnen  sich  diese  Falle  in  jene 
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groBo  Gruppe  ein,  bei  der  es  sich  nicht  um  fertige  angeborene 
Defektzustande  und  Hemmungsbildungen  handelt,  sondern  —  wie 
der  klinische  und  anatomische  Befund  lehrt  —  um  einen  fort- 
schreitenden  KrankheitsprozeB.  Ein  in  seinem  Bau  und  seiner 
Entwickelung  urspriinglich  normales  Zentralorgan  erkrankt  an 
einem  progressiven  ProzeB.  Wie  andere  familiare  zentrale  Er- 
krankungen  wird  auch  diese  Krankheit,  so  wie  heute  die  Dinge 
liegen,  am  besten  in  ihrer  Entstehung  erklart  durch  die  Annahme 
einer  „Abiotrophie"  im  Sinne  von  Sachs*^^  durch  die 
Lehre  von  der  abnormen  Erschopfbarkeitim  Sinne  von 
E  d  i  n  g  e  r  11  (S  c  h  af  f  e  r  .  ^^ls  Abbauprodukt  der  auf  die 
Dauer  nichi  lebensfahigen  Zellstrukturen  ist  eine  die  Zelle  auf- 
blahende,  dem  Pigmente  nahestehende,  myelinoide  Substanz. 

Freiburg  i.  B.,  im  August  1906. 


ErklUrung  der  Abbildungen. 


Tafel  XXir. 

Figur  1  — 18.  Ganglienzellen  aus  der  Hirnrinde  bei 
Nissls  Alkohol-Seifenmethylenblau  -  (res p.  Toluidinblau-) 
Me  til  ode.    ZeiB  homogen.  Imraersion  1/18  Ok.  2. 

Fig.  1—6  Beetzsche  Pyramiden  vom  1.  und  2.  Fall. 

Fig.  1.  Wenig  veranderte  Ganglienzelle.  N  i  s  s  1  -  Zeichnung  noch 
deutlich,  nur  zwischen  dem  verdrangten  Kern  und  der  eingelagerten  gut 
abgegrenzten  Masse  mehr  verschwommen.  Die  abnorme  Zelleibsubstanz  ist 
gelb  gekornt  und  enthalt  feine  blaue  Chromatinstippchen.  Kernkiirperchen 
vergrr)Bert. 

Fig.  1  und  3.  Blasse  Elemente.  Starke  Verlagerung  des  besonders 
in  3  schwer  veranderten  Kernes.  Zelleibsubstanz  schwach  gelb  getont, 
von  einem  wabigen  Chromatinnetz  durchzogen.  Chromatinreiche  Trabant- 
kerne  in  2,  blasser  Gliakern  in  3. 

Fig.  4,  5,  6.  Zellen  mit  gleichzeitiger  chronischer  Erkrankung,  die 
besonders  die  Kerngegend  ergriffen  hat. 

Fig.  7.  Mittlere  Pyramidenzelle  aus  F3.  Zelleib  vollstandig  von 
der  gekornten  Masse  eingenommen.  Verschwommene  Kerngrenzen.  Be- 
gleitzellen  progressiv  verandert. 

Fig.  8.  Aus  demselben  Praparat.  Quallig  geblahte  Zelle,  starke 
Faltelung  def  Kernkapsel,  DiflFusfarbung  des  Kernes,  gl  Trabantzelle  in 
amitotischer  Abschniirung. 

Fig.  9.    Schrag  getrofl'ene  Zelle  aus  der  Calcarina. 

Fig.  10.  Sehr  seltenes  Zellbild:  Die  kornige  Masse  halt  in  breiter 
Schicht  die  peripheren  Partien  des  Zelleibes  besetzt.  In  der  Mitte  der 
Eest  der  chroraatischen  Substanz  mit  dom  Zellkern.  Verbindung  der 
Dendriten  mit  diesem  Eest  durch  Zellgranulationen. 

Fig.  11,  12,  13.  Kleine,  mittlere  und  groBe  Pyramidenzelle  aus 
der  Insel. 

Fig.  14.     Sklerotische  Ganglienzelle  mit  zwei  „Herdchen". 

Fig.  15  und  16.  Zellschatten  ohne  umgebende  Begleitzellcn  und 
Z(,'llschatten  mit  zahlreichen  progressiv  veranderten  Begleitzellcn  (sogen. 
„  Neuronophagie  " ) . 

Fig.  17.  Aus  der  Calcarina.  Sehr  seltenes  Bild.  Partiolle  Auf- 
bliihung  der  Zelle  mit  ampulliirer  Auftreibung  eines  Dendriten.  An- 
doutungen  eines  Kornchenbesatzes  am  Spitzenfortsatz. 

Fig.  18.  Beetzsche  Zelle  vom  3.  Fall.  (ZeiB  Kompens.-Ok.  4 
Apochromat  2  mm).  Gute  N  i  s  s  1  -  Zeichnung,  partielle  Auf bliihung  der 
Zelle  an  der  Basis.    Gelbe  Farbung  der  eingelagerten  Masse,  die  von 
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chromatischen  Stippclien  und  Waben  durchzogen  ist.  Im  peripheren 
Teile  des  Zellherdes  vereinzelte  Ni  6  1  -  SchoUen. 

Fig.  19  —  21.  Nissl-Bilder  vom  Hirnstamm,  Riicken- 
mark  und  aus  einem  Spinalganglion. 

Fig.  19.  Vorderhornzelle.  Haufiges  Zellbild.  Geringe  partielle  Auf- 
hlahung  mit  Einlagerung  eines  kornigen  Pigmentes,  das  von  netzartig 
angeordneten  Chromatinfaden  durchzogen  ist. 

Fig.  20.  Drei  Olivenzellen  (aus  der  unteren  Olive  des  3.  Falles) 
.,Vakuolare"  Anordnung  des  nicht  deutlich  gekornten,  intensiv  gefarbten 
Pigmentes.  Die  einzelnen  „Vakuolen"  sind  zu  kleineren  (a)  oder  groBeren 
(b,  c)  Tropfen  zusammengeflossen. 

Tafel  XXIIl. 

Fig.  21.    Zelle  aus  einem  Spinalganglion  ,(3.  Fall)  mit  Kapselzellen. 

Fig.  22  —  24.  Ganglienzellen  aus  der  GroBhirnrinde 
bei  der  Heidenhain  SChen  Eisenhamatxylinfarbung. 
Zei6  homog.  Imm.  1/18. 

Verschiedene  GroBe  und  Farbreaktibn  der  kornigen  Substanz.  gl  Glia- 
zelle  mit  gefarbten  Kornchen. 

Fig.  25  —  31.  Fibrillenbilder  von  Zellen  aus  der  Hirn- 
rinde  und  vom  Riickenmark  bei  Bielschowskys  Silber- 
impragnation.  Fig.  25 — 27  gezeichnet  bei  Zeifi  homog.  Imm.  1/18; 
Fig.  28 — 31  bei  ZeiB  Apochromat  2mm,  Komp.-Ok,  8. 

Fig.  25.  Beetzsche  Zelle.  Am  TJrsprung  des  Apikaldendriten  Ein- 
lagerung der  kornigen  Substanz.  Die  Fibrillen  des  Spitzenfortsatzes  sind 
in  einer  ziemlich  scharfen  Linie  abgeschnitten;  beim  Gebrauch  der  Mikro- 
raeterschraube  iiberzeugt  man  sich  davon,  daB  sie  um  den  Zellherd  herum- 
biegen.  Das  grobe  Maschenwerk  im  Bereich  dieser  Auftreibung  ist  viel- 
fach  an  den  Knotenpunkten  verklumpt. 

Fig.  26.  Zwei  Pyramiden  aus  der  3.  Schicht  von  T  1.  Fibrillen  nur 
in  den  Fortsatzen  und  an  der  Peripherie.  Kein  Maschenwerk  in  der 
gelblich  getonten,  von  einzelnen  schwarzen  Stippchen  durchsetzten  Masse. 

Fig.  27.  GroBe  Pyramide  aus  der  Calcarina.  Schrag  abgeschnittene 
Zelle  mit  zwei  Fortsatzen.  Deutliches  Maschenwerk  an  der  Stelle  der 
Auftreibung  des  Zelleibes.  tJbergang  der  Dendritenfibrillen  in  dieses 
Maschenwerk. 

Fig.  28.  Beetzsche  Zelle.  "Ubergang  der  Fibrillen  aus  den  Fort- 
satzen in  das  erweiterte  Maschenwerk  der  Zelle.  Direkte  Fibrillenziigo 
durchsetzen  die  Zelle  vom  basalen  zum  apikalen  Dendriten.  Leichte 
Earefikation  des  Maschenwerkes,  besonders  an  der  Basis. 

Fig.  29.  Mittlere  Pyramide.  Hintere  Zentralwindung.  Nur  teil- 
weise  aufgeschnittene  Zelle.  Deutliches  Innennetz.  Verbindung  der 
Fibrillen  der  Fortsatze  mit  diesem  Netz.  Das  Maschenwerk  liegt  tiefer 
wic  die  links  im  Bilde  sichtbaren  Fibrillenziige,  die  ziemlich  geraden  Wegs 
die  Zelle  durchsetzen. 
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Fig.  30.  Vorderhornzelle  des  Riickonmarkes.  Geringe  Aufblahung. 
tlbergang  der  Dendritenfibrillen  in  das  etwas  erweiterte  Maschenwerk  der 
Zelle.    Verbindung  der  AuBenfibrillen  mit  dem  Innennetz. 

Fig.  31.  Vorderhornzelle.  Von  der  Zelle  ist  nur  ein  Ausschnitt 
wiedergegeben.  Einstrablung  eines  Dendriten,  dessen  Fibrillen  an  dem 
deutlich  tieferliegenden  und  etwas  erweiterten  Innennetz  vorbeiziehen 
und  liier  und  da  mit  ihm  in  Verbindung  treten. 

Fig.  32  —  40.  Gliazellen  bei  Nissls  Alkohol-Seifen- 
m  ethylenblau-  (rasp.  Tolui dinblau-)  Methode.  GroBhirn- 
rinde.    Homog.  Imm. 

Fig.  24 — 26  stellen  die  am  haufigsten  wiederkehrenden  Formen  der 
Gliazellen  dar,  wie  sie  zu  zweien  oder  dreien  durch  ihre  netzartig  aus- 
gebreiteten  gestippten  Faden  in  Verbindung  stehen. 

Fig.  35.  Eine  isoliert  stehende  Gliazelle  in  progressiver  Meta- 
morphose. 

Fig.  36.  Seltenes  Bild.  Rindensaum.  Zwei  durch  breit  zusammen- 
fliefiendes  Protoplasma  verbundene  Gliazellen. 

Fig.  37.  Netzartiger  Komplex  von  Gliazellen  aus  dem  Randsaum 
der  Rinde, 

Fig.  38,  Sehr  seltenes  Bild.  Rasenartiger  Verband  von  Gliazellen. 
Tiefe  Rinde.    Fall  1. 

Fig.  39.  Mitose  einer  Gliazelle  (Insel).  Etwas  dicker  Schnitt,  da- 
durch  schlechte  Isolierung  der  Chromatins chleifen. 

Fig.  40.  Verschiedene  regressiv  veranderte  Gliazellen  mit  pykno- 
tischen  Kernen  usw. 

Fig.  41  —  44.  Gliabilder  bei  WeigertS  Neuroglia- 
farbung.    GroBhirnrinde.    Homog.  Imm. 

Fig.  41.  Schnitt  aus  dem  oberen  Scheitellappchen.  Zwei  Ganglien- 
zellen  mit  umgebendem,  locker  angeordnetem  Stiitzgewebe.    Tiefe  Rinde. 

Fig.  42.  Ebenda.  Gliawucherung  in  einem  GefaBwinkel.  Sehr 
lockeres  Gliageflecht  mit  zahlreichen,  von  Plasma  umgebenen  Kernen. 

Fig.  43.  Spinnenahnliche  Zelle  mit  groBem  Protoplasmaleib  und 
faserfiihrenden,  balkigen  Fortsatzen,  deren  starkster  nach  dem  links  gp- 
legenen  GefaB  zieht. 

Fig.  44.  Tiefe  Rinde  der  Insel.  Aus  der  Umgebung  eines  GefaBes. 
ggl  Ganglienzelle.  Verstreute  cbromatinreiche  Gliakerne.  Von  einer  Glia- 
zelle entspringt  ein  breiter  protoplasmafiihrender  Fortsatz,  der  sich  in  der 
segelartig  abgehobenen  Plasmahiille  des  GefaBrohres  aufteilt,  und  dessen 
Fibrillen  zusammen  mit  den  Fortsatzen  anderer  perivaskular  gelegener 
Gliazellen  in  diesem  Protoplasma  weiterziehen.  Der  plasmatische  peri- 
vaskulare  Grenzwall  erhalt  dadurch  einen  kammerigen  Bau.  Gegen  da.s 
GefaBrohr  zu  ist  dieser  Maschenbau  von  einem  feinen  blauen  Saume 
(Membrana  limitans  perivascularis)  begrenzt. 
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BeitrJige  ziir  Lehre  von  der  Meningitis  tuberculosa. 

Von  Otto  Ranke. 


Mit  Tafel  XXIV— XXXVII. 


Einleitung. 

Auf  dem  neunten  KongreB  der  franzosischen  Irrenarzte  und 
Neurologen  in  Angers  (1. — 6.  August  1898)  i)  sprach  E.  Br i ss au d- 
Paris  iiber  einen  Fall  von  schlaffer  Lahmung  bei  Myelitis  transversa 
eines  Syphilitikers  und  fiihrte  in  seinem  Vortrag  aus:  Man  konne 
den  Reflexverlust  und  das  Fehlen  sekundarer  Kontrakturen  kaum 
andersals  durch  eine  peri phere  Neuritis  deuten.  Gegen  dieseMeinung 
wandte  sich  in  der  Diskussion  Prof.  Pierre t-Lyon  mit  allem  Nach- 
druck,  indem  er  fiir  die  alten  Anschauungen  Charcots  eintrat 
und  die  vorliegenden  klinischen  Erscheinungen  durch  die  Annahme 
eines  zentralen  infektios-toxischen  Entziindungsprozesses  zu  erklaren 
suchte,  der  ,,le  dynamisme  des  neurones"  geschadigt  habe.  Mit 
Bezug  auf  die  vorgelegten  Praparate  Brissauds  hieB  es  in  seiner 
Rede:  ,,  .  .  .  On  remarque  des  epaississements  pdrivasculaires,  de 
veritables  periarterites  gommeuses  avec  infiltration  et  induration 

des  parois  art^rielles  L'inflammation  int^resse  naturellement 

une  partie  des  espaces  sous -meninges,  d'oii  la  denomination  si 
justifiee  de  mdningo-my^lite."  Und  weiter:  „  .  .  .  .  Les  recherches 
anciennes  deHis,  deRobin,  de  Lupine,  completes  plus  r^cemment 
par  celles  d'Axel  Key  et  Retzius,  ont  montrd  que  les  espaces 
sous-arachnoi'diens  communiquent  largement  avec  les  gaines  lympha- 
tiques  p^rivasculaires,  qui  jouent  n^cessairement  un  role  capital 
dans  la  propagation  des  agents  pathogenes:  les  colonies  micro- 
biennes  s'installent,  en  effet,  volontiers  dans  ces  gaines  perivasculaires. 
Et  comme  celles-ci,  par  I'intermediaire  des  tractus  nevrogliques, 
entourent  les  petits  vaisseaux,  sont  en  relation  avec  I'espace 
d'Obersteiner  qui  environne  chaque  cellule  nerveuse,  on  voit  que 

1)  Revue  neurologique,  1898,  No.  16  (vom  30.  August  1898). 
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tout  processus  qualifi^  de  meningite  est  en  r^alit^  accompagn^ 
d'encephalite  ou  de  myelite."  Oder,  wie  Dr.  H.  Carrier  in  seinem 
Buch  uber  die  normale  und  pathologische  Nervenzelle  es  noch 
prazieer  als  Zitat  aus  der  erwahnten  Rede  ausdriickt :  „  .  .  .  II  n'y  a 
pas  de  meningite  sans  encephalite."*) 

Die  Ausfiihrungen  Pierre ts,  auf  moderne  anatomische,  patho- 
logisciie  und  bakteriologische  Anschauungen  sich  stiitzend,  erscheinen 
als  ein  letztes,  abschlieBendes  Wort  auf  jahrzehntelange,  Klarheit 
Uber  die  histopathologische  Auffassung  der  Meningitiden  an- 
strebende  Untersuchungen. 

Die  historische  Entwicklung  dieser  unter  Klinikern  und 
Vertretern  der  pathologischen  Anatomie  heute  fast  allgemein 
herrschenden  Meinung  kurz  zu  betrachten  sowie  ihre  Grundlagen 
einer  Kritik  zu  unterziehen,  scheint  uns  von  Wichtigkeit  zu  sein, 
ehe  wir  an  der  Hand  einiger  eigener  Falle  unsere  Meinung  darlegen 
oder  besser:  auseinandersetzen,  wie  viel  sich  heute  iiber  die  Histo- 
pathologie  der  Meningitis  sagen  laBt,  und  wie  viel  mehr  noch  zu- 
kiinftigen  Untersuchungen  aufzuklaren  iibrigbleibt. 

Heidelberg,  Juli  1904. 


1.  Teil. 

Historisch-kritische  Untersucliuiigen . 
Kapitel  1. 
Historischer  Teil. 

Die  Anschauung,  da6  jede  (ausgedehntere)  Meningitis  richtiger 
als  „Meningo-Encephalitis"  zu  bezeichnen  sei,  fand  schon  zu  Anfang 
des  19.  Jahrhunderts  ihre  Vertreter.  Speziell  wird  in  den  alteren 
Werken  iiber  ,, Hydrocephalus  acutus"  und  die  mit  ihm  identifizierte 
Meningitis  tuberculosa  iiber  die  Frage  einer  Ableitung  der  Erschei- 
nungen  von  enzephalitischen  Veranderungen  lebhaft  diskutiert.  Nach 
der    mir    vorliegenden    Literatur    scheint    J.  Abercrombie^) 

1)  H.  Carrier:  La  cellule  nerveuse  normale  et  pathologique.  Alterations 
histologiques  des  centres  nerveux  dans  les  d^lires  toxi-infectieux  des  alcooliques, 
le  delirium  tremens  et  le  d^lire  aigu.    Paris  1904. 

2)  Der  Arbeiten  seines  Lchrers  Broussais  sowie  seiner  franzosischen 
Mtschiiler  Ducrot,  Bouillaud,  Lallcmand,  Calmeil  und  Durand- 
Fardel,  welche  nach  einer  Notiz  von  P.  Thomas  —  Essai  sur  les  alterations 
du  cortex  dans  les  ra^ningites  aigues,  Paris  1903  —  in  gleicher  Richtung  gezielt 
haben,  konnte  ich  leider  nicht  habhaft  werden. 
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einer  der  ersten  gewesen  zu  seiri,  welche  die  Pathogenese  des 
„Hydrocephalus  acutus"  eingehender  in  diesem  Sinne  erorterten. 
In  seinem  Werke  iiber  die  Krankheiten  des  Gehirns  und  Riicken- 
marksi)  bezeichnet  er  seine  Meinung  iiber  die  Ursache  dor  als 
„Hydrocephalus  acutus"  beschriebenen  Krankheit  dahin,  ,,da6  sie 
urspriinglich  eine  entziindliche  Krankheit  ist,  die  hesonders  ihren 
Sitz  in  den  Zentralteilen  des  Gehirns  hat",  und  ,,da6  sie  gemeinig- 
lich  in  eine  Erweichung  dieser  Teile,  verbunden  mit  einer  serosen 
Ausschwitzung  in  den  Hirnhohlen,  iibergeht".  Die  Entziindung  der 
Arachnoidea  und  Pia  mater  wird  getrennt  vom  Hyrlrocephalus  ein- 
gehend  behandelt;  von  ihr  heiBt  es:  „  .  .  .  .  Diese  Krankheit  gesellt 
sich  haufig  zu  anderen  hitzigen  Krankheiten  des  Gehirns;  sehr  oft 
findet  man  sie  indessen  ohne  alle  weitere  Verbindung. "  Von  einem 
bestandigen  Zusammentrefifen  meningitischer  und  en/ephalitischer 
Prozesse  ist  also  bei  Abercrombie  noch  nicht  die  Rede.  Anders 
ist  schon  der  Standpunkt  Charpentiers,  iiber  dessen  ausfiihrliches 
den  Hydrocephalus  acutus  betreffendes  Werk^)  mir  Cramers  Referat 
im  23.  Band  von  Schmidts  Jahrbiichern  (Jahrgang  1839,  No.  1, 
S.  129  ff.)  vorliegt.  Hier  wird  im  Gegensatz  gegen  die  Meinung  der 
Autoren,  welche  den  Hydrocephalus  als  wesentlich  in  einem  Ventrikel- 
erguB  bestehend  betrachten  oder  auf  eine  Entziindung  der  Meningen 
zuriickfiihren  wollen,  des  weitlauftigen  auseinandergesetzt,  daB  — 
trotz  haufig  fehlender  Rote  und  vermehrter  Blutfiillung  der  Gehirn- 
substanz  —  die  Turgeszenz  des  Gehirns,  die  verraehrte  oder  ver- 
minderte  Konsistenz  seiner  Peripherie  sowie  die  Erweichung  der  zen- 
tralen  Teile  auf  eine  wirkliche  Entziindung  bezogen  werden  miisse. 
,,Die  Krankheit  ist  also  immer  eine  Meningo-Encephalitis,  mag  sie 
ihren  Ursprung  von  der  Substanz  oder  den  Hauten  nehmen."  Wie  sich 
Charpentierzu  der  einfachen,  nicht  tuberkulosen  resp.  mit  „Hydro- 
cephalus"  einhergehenden  Meningitis  stellte,  ist  mir  nicht  bekannt. 

Unter  den  spateren  Mitteilungen  iiber  den  Hydrocephalus  acutus 
sind  uns  besonders  jene  von  Interesse,  welche  die  fraglichen 
enzephalitischen  Veranderungen  bei  dieser  Krankheit  —  zum  Tell  oder 
insgesamt  —  mit  postmortalen  Erscheinungen  und  Fehlern  in  der 
Technik  in  Beziehung  zu  bringen  suchen  —  Wie  wir  spater  sehen 
werden,  kommen  namlich  derartige  Erwagungen  gerade  auch  bei 

1)  J.  Abercrombies  pathologische  und  praktische  Untersuchungen  iiber 
die  Krankheiten  des  Gehirns  und  Ruckcnmarks.  Aus  dcm  Englischen  von 
Gerhard  von  dem  Busch.    Bremen  1829. 

2)  De  la  nature  et  du  traitement  de  la  raaladie  dite  Hydrocephalie  aiguS 
(m^ningo-c^phalite  des  enfants).    ll"»e  Edition.    Paris  1837.  (1.  Ausgabe  1829  ) 
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den  Arbeiten  der  modernsten  Autoren  stark  in  Betracht!  —  So 
will  Bennett!)  die  in  Sektionsf alien  bei  „  Hydrocephalus  acutus" 
sich  findende  Ervveichung  der  Hirnsubstanz  im  allgemeinen  auf 
eine  kadaverose  Imbibition  der  Gewebe  mit  dem  serosen  Inhalt  der 
Ventrikel,  die  oft  zu  beobachtende  Triibung  der  hydrozephalischen 
Fliissigkeit  auf  eine  Vermengung  derselben  mit  der  erweichten 
Hirnmasse  (durch  den  Sektionsschnitt)  zuriickzufiihren ;  nach  ihm 
soil  die  Krankheit  in  den  meisten  Fallen  wesentlich  das  Resultat 
,,skrofuloser  Tatigkeit"  sein,  bei  welcher  begleitende  Zeichen  der 
Entziindung  vorhanden  sein  oder  fehlen  konnen.  Vorsichtiger 
auBern  sich  Barthez  und  Rilliet  in  ihrem  „Handbuch  der 
Kinderkrankheiten"2).  Fiir  sie  ist  die  tuberkulos-entziindliche 
Natur  der  meisten  Falle  von  Hydrocephalus,  wie  sie  vor  ihnen  be- 
sonders  RokitanskyS)  mit  allem  Nachdruck  gegeniiber  Bennett 
betont  hatte,  sichergestellt;  doch  fiihren  auch  sie  die  oft  weitgehenden 
Erweichungzustande  in  der  Umgebung  der  Ventrikel  auf  Imbibition, 
keine  entziindliche  Veranderung  der  Ventrikelwandungen  zuriick. 

Deutlich  ausgesprochen  fand  ich  die  oben  erwahnte  Meinung 
Pierrets,  daB  eine  Meningitis  ohne  Encephalitis  nicht  existiere 
(und  nicht  existieren  konne!),  zum  ersten  Male  bei  dem  englischen 
Autor  S.  Wilks  in  seinen  „Lectures  on  diseases  of  the  nervous 
system"*).  Hier  heiBt  es  mit  klaren  Worten:  An  inflammation 

of  the  membrans  of  the  brain  alone,  without  involving  the  cerebral 
structures,  is  almost  impossible,"  und  an  einer  anderen  Stelle: 
,, Every  case  of  meningitis  is  a  meningo-cerebritis."  Wenn  wir  uns 
freilich  nach  einer  pathologisch-anatomischen  Begriindung  dieser 
These  umsehen,  so  lassen  uns  die  Ausfiihrungen  W.s  leider  im 
Stich.  Zwar  wird  gelegentlich  gesagt,  daB  die  wichtigsten  klinischen 
Symptome  einer  Mitbeteiligung  der  Hirnsubstanz  zugeschrieben 
werden  miiBten,  und  spater,  daB  wir  entziindliche  Erscheinungen 
an  der  auBeren  sowohl  (Meningen)  als  an  der  „inneren  Oberflache" 
(im  Ventrikelependym)  finden  und  daher  kein  Zweifel  an  dem 
Ergriffensein  der  ganzen  Hirnsubstanz  bestehen  konne.  Mangels 
beweisender  Tatsachen  miissen  wir  uns  aber  mit  der  zuversichtlich 
geauBerten  Hoffnung  zufrieden  geben :   „  .  .  .  .  The  time  will  soon 

')  Der  hitzige  Wasserkopf,  seine  Ursachen,  Natur,  Diagnose  und  Behand- 
lung.  Deutsch  von  Donat  Lang.  Mit  anatoraisch-pathologischen  Zusatzen  von 
Dr.  Karl  Rokitansky.    Wien  1844. 

2)  Aus  dem  Franzosischen  iibertragen  und  mit  Zusatzen  versehen  von 
Dr.  med.  E.  R.  Hagen.   III.  Toil.   Leipzig  1856. 

3)  James  R.  Bennett,   Der  hitzige  Wasserkopf  etc.,  S.  104  IF. 
*)  The  medical  Times  and  Gazette,  Jahrgang  18G8. 
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come  when  we  shall  possess  a  more  accurate  knowledge  of  these 
different  pathological  conditions  of  the  brain,  so  that  we  shall  be 
able  to  give  them  their  appropriate  names  and  their  corresponding 
symptoms." 

Doch  mit  dieser  Prophezeiung  des  britischen  Klinikers  haben 
wir  schon  ein  wenig  vorausgegritfen ;  inwieweit  sie  sich  spater  zu 
erfUllen  schien,  als  neue  Methoden  weitere  Perspektiven  eroffneten, 
werden  wir  weiter  unten  erfahren.  Von  groBem  Interesse  mu6  es 
uns  sein,  zu  erfahren,  wie  Rokitansky,  dessen  pathologisch-anato- 
mische  Anschauungen  zu  seiner  Zeit  die  fiihrenden  waren,  sich  zu 
der  Frage  der  Meningitis  stellte.  In  der  ersten  Auflage  seines 
,,Handbuchs  der  pathologischen  Anatomie"i)  erwahnt  dieser,  daB 
bei  Meningitis  tuberculosa  dort,  wo  der  ProzeB  sich  am  intensivsten 
zeige  —  besonders  in  den  Sylvischen  Spalten  — ,  die  Substanz  der 
Gehirnwindungen  der  Sitz  von  ,,roter  und  gelber  Erweichung"  sei. 
In  der  3.  Auflage  desselben  Werkes  (1856)  aber  wird  diese  Angabe 
dahin  prazisiert,  daB  es  sich  um  kleine  Hamorrhagien  handle; 
neben  diesen  finde  man  die  oberste  Rindenschicht  odematos  aufge- 
lockert,  auffallend  bleich,  von  Eiterzellen  durchsetzt.  Nichts  von 
diffuseren  enzephalitischen  Veranderungen,  nichts  von  der  Anschauung, 
daB  jede  Meningitis  als  „Meningo-Encephalitis"  zu  bezeichnen  sei! 

Auch  den  anderen  Autoren  der  Zeit  steht  diese  Ansicht  fern; 
so  wird  z.  B.  von  Has se,  der  in  Vir chows  Handbuch  der  speziellen 
Pathologic  und  Therapie^)  die  Nervenkrankheiten  bearbeitete,  nur 
liber  Rokitanskys  Angaben  referiert.  Wichtig  erscheint  uns  fiir 
den  Standpunkt  der  60er  Jahre  eine  Arbeit  von  Klebs^)  Uber  die 
zu  damnliger  Zeit  Kliniker  und  Pathologen  in  gleicher  Weise  be- 
schaftigende  Meningitis  epidemica.  In  bezug  auf  die  Beteiligung 
der  Hirn-  und  Riickenmarksubstanz  bei  diesem  Leiden  unterscheidet 
er  zwei  Formen:  eine  (,,oft  sehr  ausgedehnte")  Erweichung  und  eine 
,,wirkliche  eitrige  Encephalitis".  Das  Vorkommen  der  ersteren  sei 
langst  bekannt.  Mit  Unrecht  habe  Roll et*)  darauf  die  Unterschei- 
dung  zweier  Arten  von  Meningitis  epidemica  zu  begriinden  versucht: 
die  einfache  und  die  mit  Beteiligung  des  Gehirns  einhergehende, 
als  „encephalo-meningite"  zu  bezeichnende  Form.  Die  Melirzahl 
der  Beobachter  habe  sich  gegen  eine  solche  Trennung  ausgesprochen, 


1)  II.  Band,  1842. 

2)  IV.  Band,  1.  Abteilung,  1856. 

3)  Zur  Pathologie    der    epidemischen  Menhigitis.    Vir  chows  Archiv, 
Band  34.  1865. 

*)  De  la  M^ningite  etc.   Paris  1844  —  zitiert  nach  Klebs. 
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imd  in  d^r  Tat  sprachen  die  pathologisch  -  anatomischen  Befunde 
durchaus  nicht  dafur.  Zwar  sei  eine  Weichheit  des  Gehirns  und 
Riickenmarks  nicht  selten,  diese  miisse  aber  auf  eine  odematose 
Durchtrankung  der  Hirn-  und  Riickenmarksubstanz  zuriickgefiihrt 
werden,  da  eine  Zellenvermehrung  und  Kernteilung  nirgends  statt- 
habe.  Die  Achsenzylinder  seien  gut  ausgebildet,  nur  die  Markscheide 
oft  varikos  gestaltet.  In  der  grauen  Substanz  und  an  den  Ganglien. 
zellen  hat  Klebs  keine  besonderen  Veranderungen  nachweisen 
konnen.  Zusammenfassend  fiihrt  er  aus  :  Man  diirfe  die  gefundenen 
(odematosen)  Veranderungen  wohl  als  intravital  entstanden  ansehen, 
auch  seien  sie  klinisch  gewiB  von  Bedeutung  und  insofern  die 
Unterscheidung  Rollets  gewissermaBen  gerechtfertigt;  von  ent- 
ziindlichen  Veranderungen  der  Gehirnsubstanz  aber  konne  nicht  die 
Rede  sein.  Vielmehr  miisse  man  eine  eigentliche  disseminierte 
Encephalitis,  in  der  Form  multipler  zerebraler  Eiterherde,  fur  eine 
der  selteneren  Komplikationen  des  die  Meningitis  epidemica  veran- 
lassenden  Prozesses  erklaren. 

In  ahnlicher  Weise  auBern  sich  einige  Jahre  spater  die  russi- 
schen  Autoren  Rudnew  und  Burzewi).  Diese  fanden  bei  epidemischer 
Meningitis  dort,  wo  die  Infiltration  in  der  Pia  gering  war,  die 
Gehirnsubstanz  intakt;  nur  an  Stellen,  wo  erhebliche  Eitermengen 
sicli  angesammelt  batten,  zeigten  sich  die  GefaBe  und  das  Gewebe 
der  Glia  verandert.  Als  solche  Veranderungen  werden  ,,Granulations- 
wucherungen"  in  der  GefaBadventitia  und  Proliferation  der  zelligen 
Gliaelemente  angegeben.  Von  letzteren  heiBt  es :  ,,Dieselben  sind 
schon  im  normalen  Zustande  reichlich  genug-,  bei  der  Meningitis 
aber  nahm  die  Zahl  der  Neurogliakorperchen,  die  bald  wie  wahre 
rundliche  Zellen,  bald  wie  Kerne,  mit  einem  nicht  scharf  abgesetzten 
Protoplasma  umgeben,  aussehen,  so  massenhaft  zu,  da6  sie  von- 
einander  nur  durch  ganz  schmale  Strecken  von  grauer  Masse  ge- 
trennt  erschienen.  Dabei  sah  man  die  Teilungs-  und  Vermehrungs- 
erscheinungen  sehr  deutlicli,  indem  man  die  kleinen  rundlichen 
Zellen  ofters  in  Gruppen  von  2,  3  und  4  zusammen  liegen  sah." 
Diese  nach  den  Autoren  als  „interstitieH"  zu  bezeichnenden  Er- 
scheinungen  fanden  sich  in  diffuser  Verbreitung.  An  den  Nerven- 
zellen  waren  keine  Veranderungen  nachweisbar.  Auch  das  Riicken- 
mark  zeigte  sich  in  acht  Fallen  unverandert;  nur  zwei  PriLparate 
wiesen  an  der  hinteren  Seite  des  Conus  medullaris  ,,zertriimmerte 


1)  Ober  die  Epidemie  von  Meningitis  cerebrospinalis  in  Rutland.  Virchows 
Archiv,  Band  41.  1867. 

Histologische  und  histopathologlsche  Arbeiten.    2.  Band.  17 
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Nervenfasern"  auf.  Von  myelitischen  Erscheinungen  war  nichts  zu 
finden. 

In  ahnlicher  Weise  fiir  die  Meningo-Encephalitis  (resp.  Meningo- 
Myelitis)  negativ  auBert  sich  Liouville  in  seiner  Arbeit  iiber  die 
Meningitis  tuberculosa.  Neben  den  eigentlichen  meningealen 
Yeranderungen  gibt  er  an:  ,,les  meninges  qui  p^n^trent  dans  les 
sillons"  ....  zeigten:  „rougeur  intense,  epaississement  general  des 
parties  infiltrees,  vaisseaux  injectes  et  augmentes  de  volume"; 
gelegentlich  liefien  sich  auch  an  den  tieferen  meningealen  (septalen) 
GefaBen  „de  vdritables  granulations  tuberculeux"  auffinden. 

Auch  F.  Schultze^)  weiB  in  seinem  ersten  groBeren  Aufsatz 
iiber  tuberkulose  Meningitis,  welcher  in  Deutschland  fiir  die  Er- 
kenntnis  dieser  Krankheit  als  einer  (fast)  stets  zerebrospinalen 
Affektion  Bahn  brach,  nur  von  einer  betrachtlichen  Quellung  der 
Achsenzylinder  und  von  Zellwucherungen  in  der  Neuroglia  der 
peripheren  Abschnitte  zu  berichten.  Zwar  wird  von  ihm  bei  Dis- 
kussion  der  Frage,  ob  es  sich  bei  der  Achsenzylinderschwellung 
um  postniortale  Yeranderungen  handeln  konne,  die  Meinung  ge- 
auBert:  ,,Offenbar  wiirden  bei  langerer  Lebensdauer  des  betreffenden 
Kranken  vollige  Erweichungsherde  an  solchen  Stellen  zustande 
gekommen  sein."  DaB  diese  moglichen  Yeranderungen  aber  als 
eine  konstante  ,,myelitische"  Beigabe  der  Meningitis  betrachtet 
vi^erden  konnten,  deutet  Schultze  mit  keinem  Worte  an. 

Bei  Rindfleisch^)  findet  sich  betreffs  der  gewohnlichen  eiterigen 
und  der  epidemischen  Meningitis  nichts  Wesentliches  iiber  die  Be- 
teiligung  des  zentralen  Nervensystems  selber;  von  der  Meningitis 
tuberculosa  aber  heiBt  es :  „Eine  besondere  Eigentiimlichkeit  der 
tuberkulosen  Meningitis  finden  vvir  in  der  Beteiligung  der  Gehirn- 
rinde.  Diese  wird  einesteils  vermittelt  durch  Tuberkeleriiptionen 
in  alien  jenen  GefaBen,  welche  ,nackt'  von  der  Pia  mater  aus  in 
die  Gehirnrinde  eindringen,  andererseits  gibt  es  einen  kontinuier- 
lichen  Ubergang  von  der  entziindlichen  Infiltration  der  Pia  mater 
auf  die  Oberfliiche,  welche  sie  bedeckt.  Die  auBerste  AveiBe  oder 
zellenarme  Schicht  der  grauen  Rinde  ist  mit  eingedrungenen  (?)*) 
Zellen  stellenweise  aufs  dichteste  infiltriert.  .  .  Viel  wichtiger  sind 
jedenfalls  die   tuberkulosen  Entartungen   der   Vasa  propria  des 

')  Contribution  a  I'^tude  anatomo  -  pathologique  de  la  m^ningite  cdr^^bro- 
spinale  tuberculeuse.   Archives  de  physiol.  norm,  et  path.,   Band  III.  1870. 

2)  Leptomeningitis  acuta  tuberculosa  cerebro- spinalis  (vulgo  Meningitis 
basilaris)    Virchows  Archiv,    Band  68.  187G. 

3)  Lehrbuch  der  pathol.  Gewebelchre. 

*j  Dieses  Fragezeichen  ist  von  Rindfieisch. 
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Gehirns.  Dieselben  dringen  bis  an  die  Grenze  des  Centrums 
Vieusseuii  vor  und  fuhren  nicht  bloB  durch  die  Auftreibung  der 
GefaBe,  sondern  vornehmlich  durch  die  zahlreichen  Blutungen, 
welche  sie  verursachen,  zu  mechanischer  Beeintrachtigung  und  Zer- 
storung  der  Gehirnrinde." 

Nach  entzundlichen  Erscheinungen  im  Cerebrum  suchen  wir 
also  auch  bei  Rindfleisch  umsonst,  abgesehen  von  GefaBtuberkeln 
und  dem  kontinuierlichen  Ubergang  der  pialen  Infiltration  auf  die 
auBerste  Rindenoberflache,  welche  —  wie  wir  spater  sehen  werden  — 
tatsachlich  gelegentlich  vorkommt. 

Ahnlich  auBert  sich  Birch -Hi  rschfeldi)  in  seinem  Lehr- 
buche;  er  erwahnt  Hyperamie  und  Infiltration  der  RindengefaBe 
sowie  gelegentliche  kapillare  Hamorrhagien  bei  alien  drei  Formen  der 
Meningitis,  bezeichnet  allerdings  die  auBerste  Kortikalschicht  als 
„dicht  von  Rundzellen  infiltriert". 

Stark  abweichend  von  den  bisherigen  Meinungen  verhalt  sich 
Huguenin2).  Als  Erscheinungen  in  der  Rinde  bei  tuberkuloser 
Meningitis  bezeichnet  er  einerseits  die  Entwicklung  zerebraler 
Tuberkel,  anderseits  „die  Auswanderung  der  Blutelemente  in  der 
Rinde  als  Ausdruck  der  entziindlichen  Storung".  Ein  solche  Aus- 
wanderung finde  bis  in  die  weiBe  Substanz  der  Hemispharen  hinein 
statt.  ,,Allenthalben  farblose  Blutkorper  in  den  GefaBwanden,  der 
perivaskulare  Lymphraum  mit  ihnen  ausgefiillt,  im  unmittelbar  an- 
grenzenden  Gliagewebe  dichtgedrangte  Massen  letzterer,  weiter 
nach  auBen  dieselben  an  Zahl  und  Dichtigkeit  schnell  abnehmend, 
60  daB  an  dem  Wege,  den  die  Zellen  von  der  GefaBwand  in  das 
Gehirn  hinein  beschrieben  haben,  kein  Zweifel  mehr  bleiben  kann." 
Durch  diese  difi'usen  intrazerebralen  Veranderungen,  die  man  wohl 
(nach  obiger  Beschreibung)  als  „enzephalitische"  zu  bezeichnen  be- 
rechtigt  ist,  erklart  sich  Huguenin  auch,  daB  es  an  Stellen  aus- 
gedehnterer  Hamorrhagien  zu  bedeutenden  herdartigen  „roten 
Erweichungen"  kommt,  welche  „in  der  Tat  als  wahre  tuberkulose 
Encephalitis"  aufzufassen  seien. 

Von  Anfang  der  80er  Jahre  an  vermissen  wir  bei  kaum  einem 
der  iiber  Meningitis  arbeitenden  Autoren  die  von  Huguenin  so 
lebhaft  geschilderten  ,, entzundlichen"  Veranderungen  des  Zentral- 
nervensystems.    So  beschreibt  im  Jahre  1880  Williams  3)  einen 

1)  Lehrbuch  der  pathol.  Anatomie. 

2)  In  Zi ems 8 ens  Handbuch  der  speziellen  Pathologie  u.  Therapie,  Bd.  XI 
1.  Halfte.    1876  (1.  Auflage). 

3)  Das  Verhalten  des  Riickenmarks  und  seiner  Haute  bei  tuberkuloser 
und  eiteriger  Basilarraeningitis.   Deutsch.  Archiv  fur  klin.  Mediz.,  Bd.  25.  1880i 

17* 
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Fall  von  eiteriger  Meningitis,  bei  dem  es  zu  Odem,  Quellung  und 
Rundzellendurchsetzung  der  Neuroglia  in  der  Riickenmarksubstanz 
gekommen  war.  AuBerdem  werden  iin  Mark  an  verschiedenen 
Stellen  kleine  Hamorrhagien,  an  der  Peripherie  Zell infiltration  und 
teilweise  groBere,  zirkumskripte  Anhaufungen  von  Rundzellen  be- 
schrieben.  Als  Resultat  der  Untersuchung  wird  niitgeteilt.- 
„  .  .  .  .  Eine  nicht  unbetrachtliche  Myelitis  hat  sich  zu  der  Meningitis 
spinalis  noch  hinzugesellt."  In  zwei  anderen  Fallen  von  tuberkuloser 
resp.  eiteriger  Zerebrospinalmeningitis  fanden  sich  dieselben  Ver- 
anderungen  des  Riickenmarkes,  nur  in  geringerem  Grade. 

Im  gleichen  Jahre  und  am  selben  Orte  veroffentlicht  F.  S  ch  u  1 1  z  e  i) 
neue  Untersuchungsergebnisse  bei  zwei  Fallen  von  tuberkuloser 
Meningitis,  gibt  als  interessantesten  Befund  neben  Gefafiinfiltration, 
Achsenzylinderquellung,  Anschwellung  der  Glia  etc.  die  reich- 
liche  Anwesenheit  von  ,,Eiterkorperchen  in  den  peripheren  Ab- 
schnitten  der  Riickenmarksubstanz"  an,  welche  er  mit  dem  Namen 
der  ,, Perimyelitis"  belegt.  Auch  Ziegler^)  auBert  sich  in  seinem 
Lehrbuch,  nachdem  er  iiber  die  verschiedenen  Veranderungen 
des  zentralen  Nervensystems  bei  eiteriger  Meningitis  gesprochen 
hat,  zusammenfassend  dahin:  ,,  .  .  .  Bei  jeder  eiterigen  Meningitis 
erleidet  die  angrenzende  nervose  Substanz  mehr  oder  minder  aus- 
gepragte  Veranderungen,  und  man  kann  mit  Riicksicht  darauf 
diesen  ProzeB  sehr  wohl  als  eine  Meningo-Encephalitis  und  Meningo- 
Myelitis  bezeichnen."  Von  der  tuberkulosen  Form  sagt  derselbe 
Autor:  „Neben  der  Knotcheneruption  treten  meist  diflfus  ausge- 
gebreitete  entziindliche  Exsudationen  auf,  welche  einenteils  eiterig- 
serosen,  teils  eiterig-fibrinosen  Charakter  tragen  konnen  und  sich 
sowohl  in  den  Maschen  des  meningealen  Gewebes  als  auch  in  der 
nervosen  Substanz  selbst  sowie  in  den  Hirnventrikeln  ansammeln. 
Es  kann  danach  der  ProzeB  auch  als  tuberkulose  Meningo-Ence- 
phalitis und  Meningo-Myelitis  bezeichnet  werden." 

Sehr  ausfiihrliche  und  wertvolle  Mitteilungen  iiber  die  Klinik 
und  Pathologic  der  Meningitis  tuberculosa  der  Erwachsenen  bietet 
uns  die  Dissertation  von  A.  Chantemesse^)  aus  dem  Jahre  1884. 
Chantemesse  gibt  als  erster  eine  genauere  histopathologische 


1)  Zur  Symptoraatologie  und  pathologischen  Anatomie  der  tuberkulosen 
und  entztindlichen  Erkrankungen  und  der  Tuberkel  des  zerebrospinalen  Nerven- 
systems. 

2)  Lehrbuch  der  speziellen  pathologischen  Anatomie.    10.  Auflage  (1902). 

3)  Iiltude  sur  la  m^ningite  tuberculeuse  de  I'adulte  — los  formes  anormales 
en  particulier.    Thfese  de  Paris,  1884. 
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Darstelliing  der  „Meningite  en  plaques"  der  Franzosen.  Vor  allem 
schildert  er  an  den  Stellen,  wo  der  Entzundungsherd  sich  in  die 
Tiefe  der  weifien  Hirnsubstanz  einsenkt,  an  der  Grenze  zwischen 
entziindlichem  und  weniger  verandertem  Gewebe  auffallende  Ver- 
anderungen  der  „Neuroglia"i),  bezeichnet  ihre  Zellen  als  „gonfl^es, 
parfaitement  arrondees,  pressees  les  unes  contre  les  autres  sans  se 
confondre.  Toutes  n'ont  pas  le  meme  volume,  le  merae  aspect,  la 
meme  constitution.  A  cot^  de  cellules  dont  les  dimensions  n'ont 
pas  depass^  le  normale,  qui  ne  contiennent  qu'un  noyau,  il  en  est 
d'autres  beaucoup  plus  volumineuses ,  munies  d'un  protoplasma 
granuleux  dans  lequel  on  distingue  2  ou  meme  3  noyaux.  Beaucoup 
de  ces  cellules  tumefi^es  ont  un  protoplasma  uniform^ment  reparti, 
raais  beaucoup  d'autres  renferment  dans  leur  cavite  une  vacuole 
plus  ou  moins  grande  paraissant  naitre  pres  du  noyau  auquel  elle 
fournit  soit  une  couronne  claire,  soit  une  excavation  protoplasmatique 
latdrale." 

Dieser  .,Vakuolisation"  der  Zellen  wird  eine  groBe  Bedeutung 
,,dans  le  rammollissement  inflammatoire  des  centres  nerveux  par 
encephalite  subaigue"  zugeschrieben :  sie  soil  zur  Verdrangung  des 
Kerns  aus  dem  Protoplasma  und  zum  schlieBlichen  Zelltode  fiihren. 
Die  Ganglienzellen  werden  an  dem  Orte  der  ,,Gliavakuolisation"  als 
geschwollen,  die  Acbsenzylinder  als  sebr  weithin  sichtbar,  stellen- 
weise  gequollen  (renfle)  und  deutlich  „moniliform"  bezeichnet.  Die 
Rinde  bietet  im  allgemeinen  die  gleichen  Veranderungen  dar  wie 
das  Mark.  Von  den  groBen  Pyramidenzellen  heiBt  es:  Elles 
sont  boursoufl^es  (etwa:  ,,geblaht")  et  ne  laissent  voir  ni  noyau 
ni  nucldole." 

Als  eine  Veranderung,  welche  Chantemesse  fiir  eine  der 
„Meningo  -  Encephalitis  tuberculosa"  eigentiimliche  halten  mochte, 
wird  der  bekannte  ,,etat  cribld"  in  der  Rinde  beschrieben:  ,,  .  .  une 
multitude  de  petites  lacunes  qui  ne  se  colorent  pas  comme  le  tissu 
environnant.  A  un  fort  grossissement,  on  reconnait  que  ces  la- 
cunes contiennent  pour  la  plupart  un  petit  capillaire  parfaitement 
vide  a  leur  centre.  Le  capillaire  est  intacte  et  montre  sa  paroi 
normale."  Dieser  Zustand  des  Gewebes  wird  —  mit  Reserve  — 
auf  die  Obliteration  meningealer  GefaBe  bezogen. 

In  einer  Zusammenfassung  wird  der  ganze  ProzeB  als  „enc^- 
phalite  subaigue"  bezeichnet  und  auseinandergesetzt,  daB  es  sich 
um  wirkliche  entziindliche,  nicht  etwa  nekrobiotische  Erscheinungen 
(mit  Ausnahme  der  kleinen  Herde  von  „etat  crible")  dabei  handelt. 
1)  Vergleiche  Seite  340. 
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Mit  (ler  Arbeit  Chantemesses  konnen  sich  die  unsere  Frage 
beriihrenden  Veroffentlichungen  der  nachsten  Jahre,  soweit  sie  mir 
zu  Gesichte  gekommen  sind,  nicht  vergleichen.  Raymond')  gibt 
eine  Einteilung  der  „leptomyelites  tuberculeuses",  unterscheidet  die 
chronischen  P'orraen,  bei  denen  es  zur  Ausbildung  von  einem  oder 
mehreren  Tuberkeln  im  Riickenmark  kommt,  von  den  akuten,  trennt 
die  letzteren  wieder  in  „les  myelites  diffuses  nodulaires"  und  „les 
myelites  diff"uses  infiltrees".  Von  diesen  beiden  letzteren  heiBt  es, 
sie  kamen  fast  immer  zusammen  vor  und  wiirden  begleitet  von 
meningealen  Veranderungen  sowie  von  einer  „leptomyelite  corticale 
et  g^neralis^e".  Ihre  Erscheinungen  gelten  als  verschieden;  gemein- 
sam  sei  ihnen  der  Mangel  sekundarer  Degenerationen. 

In  der  deutschen  Literatur  findet  sich  ein  ausfiihrlich  histo- 
pathologisch  beschriebener  Fall  eines  Solitartuberkels  an  der  Basis 
des  rechten  Stirnhirnes  von  Hiittenbrenner^),  bei  dem  in  der 
Hirnrinde  ,,weitverbreitete  Wanderelemente"  in  den  perivaskularen 
und  perizellularen  Raumen,  auch  in  den  Ganglienzellen,  sowie 
Kernteilungen^)  in  den  letzteren  angegeben  werden.  Als  etwas  Be- 
sonderes  wird  in  der  Umgebung  des  Tuberkels  das  Vorkommen 
niassenhafter  Liicken,  ohne  jeden  Inhalt,  eingehend  erortert  und 
als  hamorrhagischen  Ursprungs  gedeutet.  Wo  der  Inhalt  geblieben 
ist,  weiB  Verfasser  nicht  anzugeben,  wundert  sich  auch,  daB  diese 
,,zystische  Erkrankung",  die  doch  offenbar  viel  alter  sei  als  der  tuber- 
kulose  ProzeB,  klinisch  gar  keine  Symptome  hervorgerufen  habe. 
Immerhin  glaubt  er  annehmen  zu  diirfen,  daB  die  Zysten  —  die  er 
als  etwas  fiir  Meningitis  tuberculosa  Spezifisches  ansieht  —  resp. 
die  zu  ihr  fiihrende  altere  Erkrankung  des  Gehirns  die  vor  der 
Ausbreitung  einer  tuberkulosen  Meningitis  zu  beobachtenden  Er- 
scheinungen der  Abmagerung,  Unlust,  veranderten  Gemiitsstim- 
mung  etc.  veranlaBt  haben  konnten  (!). 

Auch  der  in  der  Literatur  viel  zitierte  Aufsatz  Hoches*) 
bringt  uns  nicht  viel  Neues.     AuBer  eigentumlichen  Herden  im 

1)  Les  differentes  formes  de  leptomyelites  tuberculeuses.  Revue  de 
medeciue,  1886. 

2)  Cber  einige  Veranderungen  der  Gehirnrinde  bei  der  tuberkulosen  Ent- 
ziindung  der  Pia  mater.   Zeitschrift  fiir  Heilkunde,  Band  8.  1887. 

3j  Dasselbc  will  auch  Pop  off,  welchcr  meines  Wissens  als  erster  diese 
auch  heutzutage  noch  hie  und  da  in  der  Literatur  auftauchende  Erscheinung 
beschricben  hat,  bei  akuter  Miliartuberkulose  gesehen  haben.  (Vergl. :  Virchow  s 
Archiv,  liand  87.  1882.) 

*)  Zur  Lehre  von  der  Tuberkulose  des  Zentralnervensytems.  Westphals 
Archiv,    XIX,  1.  1888. 
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Riickenmark,  welche  keinerlei  entzundliche  Erscheinungen  aufweisen 
iind  als  vielleicht  durch  Quellung  entstanden  gedeutet  werden, 
heiBt  es,  daB  die  Randzone  Hyperamie,  Exsudation,  Auswanderung 
weiBer  Blutkorperchen  und  Zerfall  von  Nervenfasern  gezeigt  habe: 
—  so  bestehe  also  der  Name  einer  „periplieren  Myelitis"  durchaus 
zu  Recht. 

Einen  Fall,  in  dem  neben  adventitiellen  GefaBinfiltrationen, 
einzelnen  Blutungen  und  reichlichen  Tuberkeln  umschriebene 
nekrotische  Herde  mit  Zeichen  der  Degeneration  und  zahlreicben 
,,Kornchenzellen"  gefunden  wurden,  beschreibt  Gunsseri).  Die 
Degenerationsherde  werden  als  multiple  Erweichungen ,  bedingt 
durch  GefaBverschlufi  auf  der  Grundlage  einer  ,,Arteriitis  tuber- 
culosa", der  Fall  selber  als  „tuberkulose  Myelitis  mit  disseminierten 
Tuberkeln,  Zirkulationsstorungen,  einfachen  Degenerationen  etc." 
bezeichnet. 

Kurz  erwahnt  werden  mag  eine  Notiz  bei  dem  englischen 
Chirurgen  Macewen^),  welche  in  ihrer  bestimmten  und  doch 
ganz  aprioristischen  Form  an  die  oben  zitierten  AuBerungen  seines 
Landsmannes  VVilks  ein  wenig  erinnert.  Es  heiBt  da:  „The 
intimate  relations  of  the  pia  mater  and  brain,  and  the  manner  in 
which  the  bloodvessels  dip  into  the  cerebral  substance,  carrying 
along  with  them  their  investment  of  the  pia  mater,  show  that  it 
is  impossible  to  have  lepto -meningitis  without  a  degree  of 
encephalitis." 

Auch  bei  Hascovec^),  welcher  einen  Fall  der  Raymond- 
schen  „tuberculose  nodulaire  et  infiltree"  des  Riickenmarks  be- 
schreibt, finden  wir  nichts  Neues:  Gliawucherung ,  kleine 
Hamorrhagien  und  —  „la  surface  entifere  de  la  moelle  est  riche 
en  leucocytes  et  en  noyaux". 

In  einem  zusammenfassenden  Referat  von  Schmaus  und 
Sacki*)  iiber  „tuberkulose  Myelo- Meningitis"  heiBt  es:  „Die  Be- 
teiligung  der  Riickenmarksubstanz  besteht  toils  in  Quellungszustanden, 
toils  im  Auftreten  von  Infiltrationen,  welche  sich  vom  Rande  der 
Medulla  her  mehr  oder  weniger  in  seine  Substanz  hinein  verbreiten, 
l)esonders  oft  den  Septen  und  einstrahlenden  GefaBen  folgen,  teils 


^)  Beitrag   zur    Kenntnis    der  Ruckenmarkstuberkulose.  Inaug.-Diss. 
Tubingen  1890. 

2)  Pyogenic  infective  diseases  of  the  brain  and  spinal  cord.  Glasgow  1893. 

3)  Contribution  a  I'etude  de  la  tuberculose  de  la  moelle  epiniere.  Arch, 
de  neurol.,  Bd.  30.  1895. 

In  Lubarsch-Ostertags  „Ergcbnissen",  Jahrgang  V.  1898. 
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in  Erweichungsherden,  welche  auf  Ischamie  durch  GefaBverschluti 
zuriickgefuhrt  werden,  teils  endlich  in  Ausbildung  echter  Tuberkel 
innerhalb  der  Riickenmarksubstanz." 

Auch  in  den  nachsten  Jahren  kommt  man  dariiber  nicht  hin- 
aus.  Dreheri)  beschreibt  noch  ein  paar  Falle  ,,ma6iger  zelliger 
Infiltration  in  peripheren  Abschnitten"  des  RUckenmarks  bei  tuber- 
kuloser  und  purulenter  Meningitis.  F.  Schultze^)  gibt  eine  (uns 
recht  lehrreiche)  Zusammenfassung  der  von  ihm  und  seinen  Scbiilern 
sowie  anderen  Forschern  gemachten  Befunde  bei  Meningitis. 

Hier  heiBt  es  z.  B.  beziiglich  der  Meningitis  tuberculosa,  nach- 
dem  iiber  die  Infiltration  in  der  Pia  und  den  Nervenwurzeln,  iiber 
,,die  Fortsetzung  der  Zellinfiltration"  in  die  Rindensubstanz,  die 
dem  Ependyra  angrenzenden  Bezirke  sowie  die  peripheren  Abschnitte 
des  Riickenmarks ,  iiber  das  gelegentliche  Auftreten  von  GefaG- 
tuberkeln  sowie  endlich  iiber  die  gefundenen  Veranderungen  der 
Ganglienzellen,  Nervenfasern  und  des  Ependyms  berichtet  ist: 
„Es  ergibt  sich  also,  da6  bei  der  tuberkulosen  Zerebrospinal- 
meningitis  ebenso  wie  bei  der  eiterigen  auBer  dem  entziindlichen 
Odem  und  der  Vermehrung  der  Zerebrospinalfliissigkeit  sowohl 
enzephalitische  und  myelitische  als  auch  neuritische  Veranderungen 
an  den  Gehirnnerven  und  den  Riickenmarksnervenwurzeln  mit 
groBer  Regelmafiigkeit  vorhanden  sind  .  .  .  .  "  Und  spater,  bei 
Besprechung  der  Dilferentialdiagnose  gegen  die  akute  Encephalitis : 
„  .  .  .  Was  zuerst  die  eiterige  Encephalitis  betrifft,  so  wird  natiirlich 
von  derjenigen  Form  hier  abgesehen,  welche,  wie  wir  sahen,  eo  ipso 
die  eiterige  Meningitis  begleitet,  in  der  Form  einer  eiterigen,  beson- 
ders  die  Rindenpartien  betreff"enden  Infiltration  und  Perivasculitis." 

Einen  interessanten  Fall  von  Meningo-Myelitis  tuberculosa  be- 
schreibt Hensen^),  auf  den  wir  spater  kurz  zuriickkommen  werden. 
In  Frankreich  gibt  Dupre*)  in  seinem  groBangelegten  Werk  iiber 
die  ,, Psychopathies  organiques"  eine  eingehende  klinisclie  Beschrei- 
bung  der  ,,Meningo-Encdphalites  diffuses  aigues  et  tuberculeuses". 

Endlich  ist  aus  der  jiingsten  Zeit  iiber  einige  franzosische 
Arbeiten  zu  berichten,  in  welchen  die  Beteiligung  der  Substanz  des 

1)  Untersuchung  einiger  Falle  von  tuberkuloser  und  eines  Falles  von 
eiteriger  Meningitis  unter  besonderer  Beriicksichtigimg  des  Ventrikelependyms, 
der  Hirnnerven  und  des  Riickenmarks.  Deutsche  Zeitschrift  ftir  Nervenheil- 
kunde,  XV,  1  u.  2.  1899. 

2)  In  Nothnagels  Spez.  Pathol,  u.  Therapie,  IX,  3.  1901. 

3)  Ober  „Meningo- Myelitis  tuberculosa".  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nerven- 
heilkunde,  Band  21.  1902. 

*)  In  Gilbert  Ballets  „Traitd  de  pathologic  mentale". 
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zentralen  Nervensystems  bei  Meningitiden  mit  Hilfe  der  modernen 
Anilinfarben  (Thionin,  Toluidinblau  etc.)  untersucht  wurde,  —  eine 
Methode,  welche  bei  uns  und  im  Auslande  meist  falschlich  als 
,,NiBlsche"  bezeichnet  wird,  wilhrend  doch  z.  B.  schon  Herzog 
KarlTheodor  inBayern  Anno  1877  sich  ihrer  bediente  i).  Durch 
diese  Untersuchungen  schien  endlich,  wie  wir  sehen  werden,  die 
Prophezeiung  des  alten  Wilks  aufs  schonste  in  Erfiillung  ge- 
gangen  zu  sein. 

Soweit  mir  bekannt,  waren  Faure  und  Laignel-Lavastine^) 
die  ersten,  welche  feinere  Veranderungen  in  der  Gehirnsubstanz 
bei  einer  groBeren  Anzahl  von  Meningitiden  mitteilten.  In  der  Ein- 
leitung  zu  ihrem  Referat  beziehen  sie  sich  —  fast  mit  den  gleichen 
Ausdriicken  wie  Pierret  in  seinem  eingaugs  erwahnten  Vortrag, 
auf  dessen  Bedeutung  sie  auch  gelegentlich  aufmerksam  machen,  — 
darauf,  daB  bei  den  bekannten  innigen  Beziehungen  zwischen  Pia 
mater  und  Hirnsubstanz  (,,les  espaces  p^rivasculaires  —  pericellu- 
Liires  —  internevrogliques" !)  eine  Erkrankung  der  ersteren  ohne 
Beteiligung  der  Hirnrinde  nicht  eigentlich  denkbar  sei;  aber  die 
weit  mehr  ins  Auge  springenden  Veranderungen  der  Hirnhaute 
hatten  diesen  bei  den  Autoren  den  ersten  Platz  in  der  pathologischen 
Beurteilung  der  vorliegenden  Prozesse  versihafft  und  den  Namen 
der  „Meningitiden"  verursacht.  Sie  unterscheiden  von  pathologisch- 
anatomischen  Gesichtspunkten  aus  in  ihrem  Material  von  17  Fallen 
drei  Gruppen : 

1.  ,,Les  meninges,  les  vaisseaux,  les  cellules  corticales  sont 
grossi^rement  et  entierement  alteres;  .  .  .  .  le  diagnostic  doit  etre: 
meningo-encdphalite  aigue  purulente."  Zu  dieser  Gruppe  gehoren 
zwei  Falle  von  Meningitis  tuberculosa;  der  erste  betrifft  einen 
26jahrigen  Weinreisenden,  bei  dem  sich  eine  offenbar  sehr  betracht- 
liche  Eiteransamnilung  iiber  der  Konvexitat,  besonders  der  linken 
Hemisphare,  bei  mikroskopischer  Untersuchung  derRinde„Infiltration 
de  cellules  rondes.  Perivascularite.  Vaisseaux  dilates.  Arterite 
aigue.    Cellules  pyramidales  toutes  alterees:  globuleuses,  chroma- 


1)  „TJntersuchungen  uber  die  Anhaufung  weiBer  Blutkorper  in  der  Gehirn- 
rinde."   V ire  hows  Archiv,  Band  69. 

2)  „Ecorce  c^rebrale  dans  17  cas  de  m^ningite."  Congr^s  de  med.  ali^n. 
et  neurol.  de  Grenoble,  1902.  —  Ein  Abdruck  des  Referats  wurde  mir  durch 
die  Freundlichkeit  des  Herrn  Dr.Laignel-Lavastinc  zuteil;  hierfiir  sowie  fur 
seinen  Rat  bezuglich  der  sonstigen  fUr  raeine  Arbeit  in  Frage  kommenden 
neuesten  franzosischen  Literatur  spreche  ich  ihm  an  dieser  Stelle  nochmals 
meinen  herzlichsten  Dank  aus. 
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tolyse,  karyolyse"  nacliweiseii  lieB;  bei  dem  zweiten  handelt  es  sich 
urn  ein  Kind  von  9  Monaten ,  dessen  Hirnrinde  durchaus  analoge 
Erscheinungen  darbot  (,, Infiltration  intense  et  diffuse  de  cellules 
rondes.  P^rivascularite.  Capillarite  intense.  Vaisseaux  tres  dilates. 
Cellules  pyramidales:  les  grandes  en  chromatolyse  et  karyolyse;  les 
moyennes,  a  grains  poussi^reux,  a  noyau  colors ;  les  petites,  a 
protoplasma  normal,  h  noyau  color^"), 

2.  ,,Les  alterations  moningees  sont  analogues  a  celles  du 
premier  groupe,  mais  beaucoup  plus  leg^res.  Tantot  ...  les  meninges 
sont  normales  par  places,  Tecorce  ne  presente  pas  d'infiltration  et 
les  cellules  sont  nettement  alt^rees;  tantot  la  m^ninge  est  alt<5ree 
d'une  mani^re  grossifere,  alors  que  les  vaisseaux,  les  cellules  et  les 
autres  elements  de  I'^corce  sont  a  peu  pres  normaux."  In  dieser 
Gruppe  werden  4  Falle  von  tuberkuloser,  1  von  syphilitischer,  2  von 
Pneumokokkenmeningitis  und  je  1  von  Meningitis,  bedingt  durch 
den  Eberthschen  Bazillus  und  ,,rentdrococque  de  Thiercelin",  be- 
schrieben.  Als  bemerkenswert  wird  erwahnt,  daB  die  verschiedenen 
Ursachen  so  ahnliche  Veranderungen  in  der  Gehirnrinde  hervorrufen, 
und  daB  eine  klare  Beziehung  zwischen  meningealen  Erscheinungen 
wahrend  des  Lebens  und  nachweisbaren  Veranderungen  der  Hirn- 
haute  einer-,  den  Erkrankungen  der  Nervenzellen  anderseits  sich 
nicht  immer  nachweisen  lasse. 

3.  „Les  Idsions  m^ningo-corticales  sont  tr^s  legeres  et,  dans 
plusieurs  cas,  les  cellules  c^rebrales  sont  normales"  —  hierhin 
gehoren  5  Falle  von  Meningitis  tuberculosa,  ein  Fall  von  „Typhoide 
avec  meningisme''. 

Resiimierend  wird  angegeben,  daB  offenbar  die  kortikalen  Er- 
scheinungen um  so  bedeutender  waren,  je  langer  die  Krankheit 
gedauert  habe;  einige  Befunde  spriichen  freilich  auch  wieder  gegen 
eine  solche  Meinung.  Eine  groBe  Bedeutung  scheint  den  Autoren 
„la  reaction  individuelle  du  malade  au  face  de  la  cause  pathog^ne" 
zu  besitzen,  auf  die  bekanntlich  auch  D  u  p  r  e  in  seinem  erwiihnten 
Werke  einen  besonderen  Nachdruck  legt.  Die  klinischen  Symptonie 
der  Meningitiden  werden  —  mit  Ausnahme  etwa  der  Sensibilitats- 
storungen  —  als  von  den  Rindenlasionen  verursacht  betrachtet. 
Beziiglich  dieser  heiBt  es,  man  konne  noch  keine  allgemeine  Kegel 
iiber  sie  aufstellen:  „Parfois  limitees  au  pourtour  des  foyers 
purulents  meninges,  parfois  dissdminees  dans  un  cerveau  dont 
I'dcorce  et  les  m(5ninges  sont  h  peu  pres  normales,  elles  pr(5sentent 
le  type  de  chromatolyse  centrale  avec  migration  perif^rique  du 
noyau  et  forme  globuleuse  de  la  cellule;"  alsbesonderscharakteristisch 
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fiir  die  „encdphalite  aigue"  wird  angegeben:  „Les  cellules  ont  con- 
serve leur  forme,  mais  elles  sont  moins  nettes,  moins  colorees;  les 
prolongements  ont  presque  completement  disparu ;  les  grains  chro- 
matophiles  n'existent  plus,  et  la  cellule  parait  remplie  d'une  poudre 
colorde.  Sur  ses  bords  elle  presente  des  ^chancrures  („Einkerbungen"), 
des  effacements;  le  noyau  a  completement  disparu,  et  seul  le 
nucl^ole  persiste,  gdu^ralement,  k  sa  place  et  peut  etre  un  peu 
gonfle." 

Schou  im  folgenden  Jahre  erschien  eine  groBere  Arbeit  iiber 
denselben  Gegenstand  von  P.  T h omas  i),  einem  Schiiler  Pierrets. 
In  dieser  wird  einleitend  ein  kurzer  Bericht  iiber  die  Meningo- 
Encephalitis - Literatur  gegeben;  mit  Bezug  auf  die  Rede  Pierrets 
wird  auseinandergesetzt,  daB  eine  Meningitis  obne  entziindliche  Be- 
teiligung  der  Substanz  des  Zentralnervensytems,  im  speziellen  der 
Gehirnrinde,  gar  nicht  denkbar  sei,  und  wir  erhalten  dann  —  mit 
starker  Vernachlassigung  der  meningealen  Veranderungen  —  Mit- 
teilung  iiber  die  kortikalen  Befunde  in  7  Fallen  von  Meningitis 
(darunter  5  tuberkulose  Meningitiden).  Neben  GefaBinfiltration  und 
Gliawucherung  fand  sich  „Migration  lymphatique"  2),  Infiltration 
peri-  et  intracellulaire  tres  abondante"  an  den  Nervenzellen,  und 
von  diesen  selber,  denen  eine  ganz  besondere  Aufmerksamkeit  ge- 
schenkt  wird,  heiBt  es,  sie  befanden  sich  teilweise  im  Zustande 
der  ,,Chromatolyse",  teilweise  batten  sie  den  Farbstoff  iiberhaupt 
nicht  angenommen.  Andere  haben  ihre  Pyramidengestalt  verloren 
und  „se  presentent  en  forme  de  larmes"  (auch  einige  Abbildungen 
solcher  Tranenzellen  werden  gegeben).  Die  Kerne  sind  stark 
gefarbt  oder  auch  kaum  mehr  sichtbar,  die  Kernkorperchen  weniger 
deutlich  als  im  normalen  Zustande.  Zu  beachten  ist,  daB  fiir  diese 
Nervenzellen- Untersuchungen  vor  allem  solche  Stiicke  des  zu  unter- 
suchenden  Hirnes  gewahlt  wurden,  welche  geringe  Erscheinungen 
von  seiten  der  Meningen  darboten. 

In  einer  kritischen  Betrachtung  der  Befunde  heiBt  es,  man 
konne  —  mit  Vernachlassigung  des  einen  Falles  einer  sehr  langsam 
verlaufenden  tuberkulosen  Meningitis  bei  einer  hereditar  schwer  be- 
lasteten  Patientin,  welche  besonders  starke  Verheerungen  unter  den 
,, elements  nobles"  zeigte  —  aus  den  anderen  6  mit  groBter  Sicher- 
heit  schlieBen  „a  la  preeminence  et  a  la  preexistence  de  la  lesion 
corticale  dans  les  maladies  dites  meningites  infectieuses".  Als 

1)  S.  S.  253,  Aiimerkung  2! 

2)  An  einer  anderen  Stelle  des  Buches  wird  dasselbe  Phanomeu  als  „In- 
liltration  leucocytairc"  bezeiclinet. 
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hochstwahrscheinlich  zuerst  ergriffenes  Element  wird  „la  pyra- 
midale  de  la  lime  couche"  bezeichnet;  die  groBen  Pyramidenzellen 
erschienen  resistenter. 

Ferner:  ,,L' alteration  morphologique  (der  Nervenzellen)  parait 
tr^s  nettement  lies  k  la  durde  de  la  maladie:  .  .  .  Quant  a  I'en- 
vahissement  leucocytaire,  il  est,  au  contraire,  plus  intense  au  debut, 
et  il  semble  diminuer  avec  la  dur^e  de  la  maladie  et  la  vitality 
de  la  cellule."  Endlich:  „  .  .  .  La  couche  mol^culaire  est  toujours 
tres  atteinte  dans  les  cas  de  meningite  intense.  II  y  a  infiltration 
abondante  de  leucocytes;  en  certains  points  on  ne  peut  distinguer 
la  meninge  du  cortex,  toute  la  substance  etant  noy^e  sous  une 
inondation  de  ces  elements." 

Der  ganze  Gang  der  Lasion  erscheint  unserem  Autor  folgender: 
,,Au  premier  stade,  les  toxines  (ou  les  microbes)  en  passant 
des  capillaires  dans  le  tissu  cerebral,  agissent  peut-etre  sur  les 
^l^ments  des  capillaires;  mais  dissoutes  dans  les  humeurs  intra- 
cerebrales,  elles  ne  peuvent  pas  ne  pas  agir  d'abord  sur  les  cel- 
lules nerveuses,  et  y  produire  des  perturbations  fonctionnelles  et 
histologiques.  Les  cellules  reagissent  suivant  un  certain  mode,  ici 
suivant  le  syndrome  dit  ,meningitique' ;  .  .  .  .  au  deuxieme 
stade,  quand  1' intoxication  est  plus  virulente  et  de  courte  dur^e, 
la  s^rie  des  alterations  cellulaires  se  produit,  il  y  a  infiltration 
leucocytaire,  les  diverses  lesions  vasculaires  apparaissent"  u.  s.  w.  ,,Au 
troisi^me  stade,  de  la  gaine  bond^e  sort  I'eruption  leucocytaire, 
qui  soul^ve  la  meninge,  et  procbe  en  proche  1' inflammation  se 
propage  dans  les  endotheliums  et  le  tissu  conjonctif." 

So  weit Thomas!  —  Es diirften  dies  etwas  weitgehende  Schliisse 
sein  auf  Grund  von  7  Fallen,  von  denen  in  6  nur  je  ein  Stiickchen 
in  Formol  geharteter,  eingebetteter  Hirnrinde  untersucht  worden  isti 

Weit  interessanter  als  die  soeben  besprochenen  Arbeiten  ist 
das  im  gleichen  Jahre  erschienene  Buch  Armand-Delilles  i),  mit 
welchem  wir  im  nachsten  Kapitel  uns  des  ausfiihrlicheren  zu  be- 
schaftigen  haben.  Er  berichtet,  als  Anhang  zu  seinen  experimen- 
tellen  Arbeiten,  am  Schlusse  seines  Werks  iiber  14  Falle  von  Meningitis 
tuberculosa  beim  Menschen,  von  denen  2  primareTuberkel  des  Riicken- 
marks  resp.  Gehirns  aufwiesen.  Die  histologischen  Veriinderungen 
sind  in  Kiirze  etwa  folgende:  Neben  Tuberkeleruptionen und  diffuser 
Infiltration  findet  sich  in  den  Meningen  Dilatation  der  GefaBe, 


1)  R61e  des  poisons  du  bacille  dc  Koch  dans  la  meningite  tuberculeuse 
et  la  tuberculoso  des  centres  ncrveux.   Paris  1903. 
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Proliferation  des  GefaBendothels,  auch  in  groBeren  Basisarterien; 
an  manchen  Stellen  sind  die  Endothelzellen  deutlich  geschwoUen. 
Die  ganze  GefaBveranderung  wird,  in  Verbindung  mit  einer  mehr 
oder  weniger  entwickelten  Infiltration  der  Wandung,  gelegentlich  als 
„die  typisclie  Lasion  der  Endarteritis  tuberculosa"  bezeichnet. 
Die  Venen  sind  irn  allgemeinen  weit  weniger  betroffen  als  die  Arterien. 
Gleiche  Veranderungen  wie  in  den  Meningen  des  Gehirns  lassen 
sich  auch  in  den  Ruckenmarkshauten  nachweisen. 

In  der  Rinde  findet  sich  ein  Zellmantel  um  die  GefaBe.  Die 
Kapillaren  zeigen  stellenweise  Endothelschwellung.  Einzelne  ober- 
flachliche  Partien  der  Rinde  enthalten  ,,des  elements  migratiles", 
die  als  Lymphozyten  und  polynukleare  Leukozyten  gedeutet  werden. 
Von  Veranderungen  des  gliosen  Gewebes  wird  vor  alien  Dingen 
mitgeteilt,  daB  in  den  obersten  Schichten  der  Rinde  eine  Ver- 
mehrung  der  „Spinnenzellen"  stattgefunden  hat;  auch  Degenerations- 
erscheinungen  an  der  Glia  werden  erwahnt. 

Die  Nervenzellen  bieten  stellenweise  unregelmaBige  Konturen, 
auch  Bilder  der  „Chromatolyse",  gelegentlich  auch  Erscheinungen 
der  „Vacuolisation"  dar;  seltener  findet  man  sie  gequollen  oder 
auch  in  voUiger  ,,desint^gration". 

In  einera  Falle  werden  verschiedene  Herde  molekularen 
Nervenzellen-Zerfalles  beschrieben,  welche  als  in  Beziehung  zu  den 
durch  ihre  Zellenmantel  verengten  RindengefaBen  stehend  auf- 
gefaBt  werden,  Im  allgemeinen  zeigen  sich  die  Rindenveriinde- 
rungen  um  so  starker,  je  erheblicher  die  angrenzenden  pialen  Bezirke 
betroffen  sind.  —  Auch  im  Riickenmark  findet  sich  hie  und  da 
eine  schwere  Veranderung  der  Nervenzellen.  In  einem  Falle  heiBt 
es:  „Dans  leur  protoplasma  granulations  fuchsinophiles  qu'un 
examen  superficiel  pourrait  laisser  confondre  avec  des  bacilles  de 
Koch."  In  einer  mehr  subakut  verlaufenen  Erkrankung,  die  zur 
Entwicklung  intramedullarer  fibroser  Tuberkel  gefiihrt  hatte,  wird 
eine  fibrose  Meningitis  ,,avec  hyperplasie  conjonctive  perivasculaire" 
erwahnt.  Beziiglich  des  Vorkommens  von  „Leukozyten"  oder  „Lyrapho- 
zyten"  in  der  Substanz  des  zentralen  Nervensystems  verhalt  sich 
Armand-Delille  sehr  reserviert  in  seinen  Angaben  iiber  die 
Befunde  beim  Menschen,  spricht  nur  von  den  erwahnten  vereinzelten 
Stellen  mit  ,,migratilen  Elementen"  in  den  oberflachlichsten  Partien 
der  Rinde. 

Seine  Stellung  zur  Frage  der  „Meningo- Encephalitis"  werden 
wir  am  Schlusse  des  niichsten  Kapitels  kennen  lernen. 

tiber  zwei  vereinzelte  Falle  von  tuberkuloser  Zerebrospinal- 
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meningitis  berichteten  Josu^  und  Salomon^)  in  der  Sitzung  vom 
30.  August  1903  der  ,,Soci^te  uiedicale  des  hopitaux  de  Paris".  Sie 
beschreiben  im  Parazentrallappchen  mehrere  frische,  typische 
(bazillenhaltige)  Tuberkel.  Von  verschiedenen  Partien  der  Hirn- 
substanz  heiBt  es:  „  .  .  .  On  voit  tr^s  nettement  que,  dans  les 
parties  qui  repondent  aux  granulations  meningees,  il  y  a  dans  les 
couches  superficielles  du  cortex  un  afflux  lymphocytaire  particuliere- 
ment  intense."  In  den  GefaBen  der  Rinde  Infiltration,  Endothel- 
wucherung,  Nervenzellen  der  Rinde  zum  Teil  stark  ladiert,  in 
ihrer  Nahe  Zellen,  welche  in  einem  Atem  als  Lymphozyten,  dann  als 
Leukozyten  bezeichnet  werden.  Auch  in  den  tieferen  Schichten 
findet  man  Veranderungen  der  Nervenzellen:  „Chromatolyse",  Pig- 
mentanhaufung  etc.,  nicht  selten  auch  das  Bild  der  „Neuronophagie". 
Die  gleichen,  doch  weniger  ausgesprochenen  Veranderungen  kamen 
im  zweiten  Fall  zur  Beobachtung.  In  der  Kritik  der  Refunde  wird 
ein  Nachdruck  darauf  gelegt,  daB  die  Nervenzellen- Veranderungen 
nicht  den  entziindlichen  Erscheinungen  an  den  GefaBen  parallel 
gehen. 

SchlieBlich  sind  noch  drei  in  diesem  Jahre^)  erschienene  fran- 
zosische  Arbeiten  zu  erwahnen,  welche  fiir  unsere  Frage  in  Betracht 
kommen.  Es  ist  einmal  die  Mitteilung  von  pathologisch-anatomischen 
Veranderungen  im  Gehirn  bei  einer  Anzahl  von  Brouchopneumonien, 
welche  Laignel-Lavastine  zusammen  mit  R.  Voisin  in  den 
,,Arch.  de  med.  experiment,  et  d'anat.  pathol."^)  veroffentlicht  hat,  — 
eine  Arbeit,  die  etwa  dieselben  Resultate  wie  das  vorhin  zitierte 
Referat  von  F aur e  und  La  ignel-Lavastine  bringt,  und  auf  die 
wir  an  anderer  Stelle  kurz  zuriickzukommen  gedenken.  Ferner 
werden  auch  in  dem  schon  einmal  erwahnten  ausfiihrlichen  Werke 
H.  Carriers*)  einzelne  Mitteilungen  iiber  die  bei  tuberkuloser 
Meningitis  (resp.  „Meningo  -  Encephalitis" !)  gefundenen  Rinden- 
veranderungen  gemacht,  welche  ebenfalls  in  nichts  Besonderem  von 

1)  Ich  verdanke  einen  Sonderabdruck  dieses  und  eines  zweiten  Vortrages  der 
gleichen  Autoren  iiber  „Rhumatisme  c^r^bral"  dem  liebenswurdigen  Entgegen- 
kommen  des  Ilerrn  Dr.  Josu6,  welcliem  ich  an  dieser  Stelle  meinen  Dank 
ausspreche. 

2)  1904. 

8)  Paris  1904,  No.  2. 

S.  S.  253!  Durch  die  Liebcnswiirdigkeit  des  Autors  kara  ich  in  den 
Besitz  seines  Werkes.  Ich  sage  ihm  auch  an  dieser  Stelle  meinen  herzlichsten 
Dank,  mochte  ein  Gcfiihl  des  Eedaucrns  nicht  ganz  verschweigeu,  daK  ich 
mich  —  wie  sich  im  folgcnden  zeigen  wird  —  in  einzelncn  Punkten  nicht  voll- 
kommen  mit  seinen  Auffassungen  einverstanden  erkliiren  kann. 
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den  bisher  erwahnten  abweichen,  weshalb  auch  auf  sie  hier  iiicht 
weiter  eingegangen  werden  soil.  Endlich  ist  auf  eine  neue  Arbeit 
R.  Voisinsi)  iiber  die  Meningen  bei  Pneumonie  und  Broncho- 
piieumonie  hinzuweisen,  in  der  mit  besonderem  Nachdruck  die  auf 
die  Nervenzellen  wirkende  toxische  Schadigung,  „avec  ou  sans 
inflammation  m^ning^e  preliminaire",  als  fiir  die  klinischen  Er- 
scheinungen  der  „Meningitis"  bedeutungsvoll  hervorgehoben  wird. 
Wir  haben  nach  Voisin  uns  die  anftretenden  oder  feblenden 
Reaktionen  von  seiten  des  Gehirns  ebenso  wie  die  ausgesprochenen 
oder  geringgradigen  Symptome  einer  toxischen  Nephritis  zu  denken : 
,,De  meme  que  la  lesion  renale  au  cours  des  infections  pent  passer 
inaperQue  ou  bien  donner  lieu  a  des  accidents  plus  ou  moins 
graves  ....  la  latence  ou  la  manifestation  clinique  des  troubles 
de  Tencephale,  relive  de  I'etat  des  cellules  pyramidales  dont  les 
alterations,  coexistent  le  plus  souvent  avec  les  alterations  meningees, 
mais  peuvent  en  etre  ind^pendantes." 

Kapitel  II. 

Experimentelle  Arbeiten  iiber  Meningitis  tuberculosa. 

Ehe  wir  an  eine  genauere  Analyse  und  an  den  Versuch  einer 
Deutung  der  im  obigen  mitgeteilten  Befunde  bei  Meningitis  tuber- 
culosa gehen,  diirfte  es  von  nicht  geringem  Interesse  sein,  uns 
dariiber  zu  orientieren,  inwieweit  bisher  experim entell  erzeugte 
tuberkulose  Meningitiden  die  Anschauuugen  der  Autoren  bestatigt 
haben.  Solche  Experimente  wurden  angestellt,  soweit  mir  Mit- 
teilungen  dariiber  bekannt  geworden  sind,  in  Deutschland  durch 
S.  Kure  im  Laboratorium  NiBls,  in  weit  ausgedehnterem 
MaBstabe  aber  in  Frankreich  durch  Martin'^),  Martin  und 
Vandremer3),    Peron*),   Sicard^),    Borrel^),  Arloing"^) 

Les  meninges  au  cours  des  infections  aigues  de  I'appareil  respiratoire 
(broncho -pneumonie  et  pneumonie),  in  der  „Revue  mensuelle  des  maladies  de 
I'enfance",  Mai  1904. 

2)  M^ningite  tuberculeuse  experiraentale.   Soc.  de  biol.,  5.  III.  1898,  zitiert 
nach  Arraand-Delille. 

3)  Etudes  sur  la  pathogenie  de  la  Men.  tuberc.  Soc.de  biol.,  19.  XI.  1898, 
desgleichen. 

M(5ningite  tuberculeuse.   Arch.  g^n.  de  m^d.,  1898.  II,  desgleichen. 
^)  M^ningite  tuberculeuse  exp^rimentale.  Presse  med.,  1900,  desgleichen. 
Action  de  la  tubcrculine  et  de  certains  poisons  bacteriens  sur  le  cobaye 
sain  ou  tuberculeux  par  inoculation  sous-cutan6e  ou  intracerebrale.  Soc.  de  biol., 
1901,  desgleichen. 

7)  Mitgeteilt  von  H.  Carrier  1.  c.  S.  285  f. 
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und  vor  allera  durch  Armand- Delille  in  einer  ganzen  Reilie  von 
Untersuchungen,  iiber  deren  Resultate  uns  eine  groBere  Arbeit 
Auskunft  gibt  i). 

Cber  die  im  hiesigen  Laboratorium  angestellten  Experimente 
laBt  sich  leider  nicht  viel  sagen,  da  von  Kure  nur  in  einer 
japanischeu  Zeitschrift  iiber  sie  berichtet  worden  ist,  auch  keine 
Praparate  in  Deutschland  zuriickgeblieben  sind.  Ich  muB  mich 
daber  auf  Angaben  beschriinken,  welche  mein  verebrter  Lehrer 
Herr  Prof.  NiBl  mir  aus  dem  Gedacbtnis  mitzuteilen  die  (iiite 
hatte  2).  Die  angewandte  Tecbnik  war  eine  hochst  primitive: 
Baumwollladen,  mit  Tuberkelbazillen  infiziert,  wurden  durch  einen 
Scbnitt  in  die  Hirnrinde  von  Kanincben  gebracbt.  Die  Reaktion 
der  Gewebe  lieB  sich  anfangs  nicht  von  der  bei  irgendwelchen 
andern  lokalen  Schadigungen  der  Rinde  (aseptischer  Schnitt,  ein- 
gefiihrtes  Holundermarkblattchen ,  zirkuraskripte  Nekrose  etc.)  auf- 
tretenden  unterscheiden,  d.  h.:  es  stellten  sich  zuerst  Leukozyten 
in  Masse  ein ,  ihnen  folgten  Gitterzellen ,  deren  Menge  vielleicht 
etwas  hinter  der  sonst  gewohnten  zuriickblieb,  und  endlich  zeigten 
die  GefaBe  eine  ausgesprochene  Proliferationstendenz.  Des  weiteren 
fand  sich  an  der  Infektionsstelle  und  in  ihrer  nachsten  Umgebung 
Gliawucherung,  daneben  aber  auch  Degeneration  und  Schwund 
glioser  Elemente. 

Dann  aber  kam  es  zur  Entwicklung  typischer  Tuberkel,  aus 
Fibroblasten  und  Gitterzellen  bestehend;  Plasmazellen  fehlten  in  ihnen, 
zeigten  sich  erst  in  spateren  Stadien  am  Rande  des  Knotchens, 
nachdem  die  Fibroblasten  sich  netzformig  geordnet  batten  und 
zahlreiche  typische  Langhanssche  Riesenzellen  mit  massenhaften 
randstandigen  Kernen  und  zentraler  Nekrose  in  den  Maschen 
aufgetreten  waren.  Von  diffusen  Glia-  oder  Nervenzellen  -  Ver- 
anderungen  fand  sich  keine  Spur,  dagegen  fielen  in  weiterer 
Entfernung  von  der  Infektionsstelle  schon  friihzeitig  (zwei  Tage  nach 
dem  Eingriff)  reichliche  Plasmazellen  auf,  welche  die  GefaBe  mantel- 
formig  umhiillten.  Die  natiirlich  in  betrachtlichem  MaBe  vorhandene 
entziindliche  Reaktion  der  Pia  wurde  bei  diesen  Versuchen  einer 
genaueren  Untersuchung  nicht  gewiirdigt. 

Sehr  viel  eingehenderem  Studium  hat  Arraand-Delille  die 
Tuberkelbildung  im  zentralen  Nervensystem  und  seinen  Hauteu 
unterzogen,    Ober  die  Technik  der  von  diesem  Autor  angestellten 

1)  1.  c.  (vergleiche  S.  268). 

2)  Vgl.   auch  NiBl:    „Zur  Histopatliologie   der  paralytischen  Rindcn- 
erkrankg."  im  1.  Band  der  histol.  u.  histopathologischen  Arbeitcn,  345  f. 
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ausgezeichneten  Experimente,  die  in  Deutschland  noch  nicht  nach 
Verdienst  bekannt  geworden  sein  diirften,  ist  kurz  folgendes 
zu  sagen : 

Die  toxischen  Wirkiingen  der  Tuberkelbazillen  lassen  sich  — 
nach  den  Untersuchungen  Kochs  und  seiner  Schtiler  (im  engeren 
und  weiteren  Sinne!)  in  mehrere,  einzeln  zu  untersuchende  Kom- 
ponenten  zerlegen;  diese  zerfallen  in  zwei  Gruppen:  1.  allgemein 
wirkende,  „di£fusible"  Toxine,  zu  welchen  die  drei  Tuberkulinarten 
Kochs  und  das  von  Borrel  aus  den  gewaschenen  und  durch  Xylol- 
auszug  in  der  Hitze  ihrer  Fettkorper  moglichst  beraubten  Bakterien- 
leibern  dargestellte  Tuberkulin  gehoren,  sowie  II.  Giftstoffe  mit 
mehr  lokaler  Wirkung.  Wahrend  die  Autoren  vor  ihm  fast  aus- 
schlieBlich  mit  den  ersteren  gearbeitet  batten,  experimentierte 
Armand-Delille  hauptsachlich  mit  den  Korpern  der  zweiten  Gruppe, 
und  zwar  benutzte  er  die  verschiedenen,  durch  Ather,  Cloroform 
und  Xylol  gewonnenen  Bazillenextrakte,  deren  Wirkungen  in 
anderen  Organen,  speziell  der  Lunge,  durch  Auclair^)  zuerst  studiert 
worden  waren.  Die  Experimente  Armand-Delilles  bezogen  sich 
vornehmlich  auf  Hunde,  und  zwar  wurden  die  Haute  des  Riicken- 
marks  durch  Lumbalpunktion,  die  zerebralen  Meningen  mittelst 
Injektionen  in  die  Arachnoidealraume  nahe  der  motorischen 
Region  sowie  durch  die  Membrana  atlanto- occipitalis  infiziert. 
AuBerdem  wurden  intramedullare  Tuberkel  durch  Embolien  nach 
der  Methode  Lamys^),  intrazerebrale  durch  Injektion  der  ver- 
schiedenen Gifte  hervorgerufen. 

In  tibereinstimmung  mit  den  Untersuchungen  Auclairs  fand 
sich  nun,  daB  sich  durch  das  ,,Eth^ro-bacilline"  eine  ausgesprochene 
verkasende  Tuberkulose,  durch  das  ,,Chloroformo-bacilline"  sklero- 
sierende  Knotchen  hervorbringen  lieBen,  wahrend  das  „Xylol-bacil- 
line",  das  einen  Extrakt  der  gesamten  Fettsubstanzen  enthalt,  beide 
Wirkungen  miteinander  vereinigte.  Aus  den  reichen,  hochst 
interessanten  Details  scheinen  mir  folgende  Angaben  besonders 
erwahnenswert  zu  sein:  Bei  der  Lumbalinjektion  des  Ather- 
extraktes  fand  sich  nach  4 — 6  Wochen  eine  ausgebreitete  neo- 


^)  Etude  exp^rimentalc  sur  les  poisons  du  bacille  tuberculeux-luimain. 
Th^sc  de  Paris,  1898;  spatere  Aufsatze  in  der  Revue  de  la  Tuberculose 
(VII.  1898)  und  dera  Arch,  de  med.  exp^rim.  (V.  1899,  III.  1900),  zitiert  nach 
Armand-Delille. 

2)  Sur  les  lesions  medulaires  d'origine  vasculaire,  des  embolies  exp^ri- 
mentales  employees  a  leur  dtude.  Arch,  de  physiol.,  I.  1895,  zitiert  nach 
Armand-Delille. 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    2.  Band.  -iq 
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formative  Entziindung  des  dorsalen  und  lumbalen  Markes  mit 
sekundarer  Kompression  der  Wurzeln. 

Makroskopisch  lieB  sich  eine  diffuse  Entziindung  mit  zahl- 
reichen  eingesprengten  Knotchen  nachweisen,  welch  letztere  unter 
dem  Mikroskop  ein  helles,  diffus  gefarbtes  Zentrum  mit  vereinzelten 
Kernresten  und  eine  aus  massenhaften  dunkelkernigen  Zellen  be- 
stehende  peripliere  Zone  zeigten.  Dieselben  dunklen  Kerne  bildeten 
den  Hauptbestandteil  der  diffusen  Infiltration,  lagerten  sich  auch 
zahlreich  der  Oberflache  des  Markes  sowie  den  Wurzeln  an;  sie 
werden  als  mononukleare  Leukozyten  und  als  Lymphozyten  gedeutet. 

Die  groBeren  BlutgefaBe  im  entziindlichen  Gewebe  sind  er- 
halten,  doch  ihre  Tunica  externa  durchweg  dicht  mit  Rundzellen 
durchsetzt,  die  ganze  GefaBwand  stellenweise  hyalin  entartet;  die 
kleineren  Arterien  und  Venen  sowie  die  Kapillaren  ,,ont  disparu". 

Die  zerebralen  Meningen  erweisen  sich  als  unbeteiligt. 

Ganz  analoge  Veranderungen  finden  sich  bei  intrakranieller 
Injektion;  hervorgehoben  mag  werden,  daB  einige  tiefer  gelegene 
Knotchen  in  nahere  Beziehung  zur  Rinde  treten,  sie  ein  wenig 
verdrangen,  —  aber:  ,,dans  aucun  cas  le  tissu  nerveux  ne  prend 
le  moindre  part  a  la  constitution  de  ces  nodules." 

Die  oberflachlichen  RindengefaBe  sind  von  einkernigen  Ele- 
menten  dicht  umgeben,  zeigen  auch  stellenweise  leichte  Bindegewebs- 
hyperplasien ;  diese  Veranderungen  bleiben  aber  beschrankt  ,,aux 
vaisseaux  naissants  dans  la  plaque  de  menigite". 

Recht  andersartig  zeigt  sich  der  Befund  bei  dem  „poison 
sclerosant",  dem  ,,Chloroformo-bacilline". 

Im  allgemeinen  ist  es  weniger  aktiv  als  der  Atherextrakt. 
Die  mikroskopischen  Veranderungen  in  den  Meningen  fallen  auf 
durch  geringeren  Zellreichtum.  Den  Tuberkeln  mangelt  die  zen- 
trale  Verkasung;  dagegen  finden  sich  in  ihrem  Zentrum  neben 
Kerntriimmern  von  Rundzellen  zahlreiche  grnBe  epithelioide  Eleraente 
mit  blassen  Kernen-,  in  der  Mittelzone  sind  einzelne  charakteri- 
stische  Riesenzellen  zu  sehen,  in  der  Peripherie  ausgesprochene 
Bindegewebswucherung.  Die  GefiiBe  sind  viel  zahlreicher  als  bei 
den  vorigen  Experimenten.  Ihre  Wandungen  —  besonders  der 
Arterien  —  sind  hyperplastisch  durch  Bindegewebsvermehrung. 
Diese  Wucherung  des  Bindegewebes  in  den  Gefafiwiinden  und  im 
gesamten  pialen  Gewebe  ist  am  charakteristischesten  bei  Tieren, 
welche  etwa  drei  Monate  nach  subduraler  Injektion  von  schwachen 
Dosen  untersucht  wurden.  Von  einer  ausgesprochenen  Fernwirkung 
der  beiden  bisher  besprochenen  Gifte  ist  nicht  die  Rede.  Eine 
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Gliawucherung  soil  nirgencls  stattgefunden  haben-,  dagegen  werden 
in  den  peripheren  Teilen  des  Riickenmarkes  und  des  Gehirns  „Rund- 
zelleninfiltration",  an  den  motorischen  Zellen  der  Vorderhorner 
sowie  den  „groBen  Pyramiden"  geringe  Grade  von  „chroniatolyse'S 
selten  das  Bild  der  „Neuronophagie"  erwahnt.  Ganz  das  gleiche 
haben  wir  bei  den  intramedullaren  und  -zerebralen  Tuber- 
keln:  audi  hier  keine  Fernwirkuug  auBer  leichter  GefaBfiillung 
und  -infiltration  in  der  weiteren  Umgebung  der  Herde;  Nerven- 
zellen-Veranderungen  und  auftretende  „Spinnenzellen"  nur  in  der 
nachsten  Nachbarschaft  des  Tuberkels. 

Die  diffusiblen,  allgemein  wirkenden  Gifte,  mit  welchen 
Meerschweinchen  und  Hunde  durch  intrazerebrale  Injektionen 
infiziert  wurden,  fiihrten  entweder  sehr  schnell  zum  Tode  und 
lieBen  anatomisch  keine  Lasionen  auBer  auffallender  GefaBfiillung 
erkenneu,  oder  sie  batten  so  schwache  Wirkung,  daB  die  Versuchs- 
tiere  sich  nach  2 — 3  Tagen  erholten. 

Wenn  das  Tier  etwa  drei  Wochen  nach  einer  nicht  letalen 
Dosis  seziert  wird,  so  findet  man  am  Orte  der  Injektion  im  Mark 
eine  schwache  lokale  Reaktion:  um  die  Reste  der  Bazillenleiber 
haben  sich  ,,de  grandes  cellules  macrophagiques  qui  paraissent 
gorg^es  de  ces  debris  bacillaires"  angesammelt;  auBerdem  ist  an 
manchen  Stellen  eine  ganz  leichte  Bindegewebshyperplasie  bemerkbar. 
Ausgebreitete  Veranderungen  der  Nerven-  oder  Gliazellen  werden 
auch  hier  vermiBt. 

Welche  Schliisse  konnen  wir  nun  beziiglich  der  Frage  der 
,,Meningo-Encephalitis"  aus  den  Experimenten  Armand-Delilles 
Ziehen?  Es  bedarf  dariiber  wohl  keiner  langen  Auseinandersetzungen. 
Am  besten  wird  es  sein,  wenn  wir  die  zusammenfassenden  Worte 
des  Autors  selber  zitiereni):  ,,I1  y  a  loin,  .  .  .  on  le  voit,  entre  les 
alterations  de  Tecorce  que  nous  avons  vues  et  ce  qu'on  a  ddcrit 
sous  le  nom  d'encephalite  inflammatoire  aigue  ou  subaigue." 

Kapitel  III. 
Kritischer  Teil. 

Diese  fehlende  Ubereinstimmung  zwischen  den  Befunden  beim 
Mehschen  und  im  Tierexperiment  erscheint  uns  sehr  verwunderlich. 
Zwei  Fragen  driingen  sich  auf :  Wie  kommen  die  modernen,  eifrigsten 
Vertreter  dei  Lehre  von  der  ,,Meningo-Encephahtis"2)  darauf,  sich 

1)  1.  c.  S.  68. 

2)  Z.  B.  Laignel-Lavastine  und  Carrier  in  ihren  zitierten  Arbeiten. 

18* 
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bei  ihren  Mitteilungeii  gerade  auf  Armand-DeliUes  Versuche 
zu  berufen  als  auf  eine  feste  Stiitze  ihrer  Anschauungen,  wenii 
diese  doch  oft'enbar  erheblich  von  dera  Resultate  jener  abweichen?  — 
Und  als  zweites:  Sollte  es  sich  vielleicht  auch  bei  den  von  ihnen  be- 
schriebenen  Veranderungen  im  allgemeinen  ebenfalls  nicht  urn  das 
haadeln,  „ce  qu'ou  a  d^crit  sous  le  nom  d'encephalite  iuflamniatoire 
aigue  ou  subaigue"? 

Beziiglich  der  ersteren  Frage  muB  ich  mich  fiir  durchaus  in- 
kompetent  erklaren ;  mit  der  zweiten  dagegen  baben  wir  uns  eingeben- 
der  zu  beschaftigen.  Dem  Leser  muBte  es  schon  in  dem  oben 
gegebenen  bistoriscben  Bericbt  auffallen,  daB  offenbar  eine  groBe 
Verschiedenbeit  zwiscben  den  bei  Meningitiden  gemachten  Befimden 
alteren  und  jiingeren  Datums  bestebt,  obne  daB  sicb  die  Tecbnik  der 
Untersuchungen  wesentlicb  geandert  batte.  Etwa  das  Jahr  1880 
erscbien  als  der  Wendepunkt.  Es  lieB  sicb  sogar  fiir  einen  Autor 
wie  F,  Scbultze  direkt  nacbweisen,  daB  seine  Auffassung  iiber 
die  Pathologie  der  Meningitiden  in  den  70er  Jabren  eine  durchaus 
andere  war  als  ein  Jahrzehnt  spater.  Wie  kam  es  zu  dieser 
Anderung? 

Auf  die  alteren  Mitteilungen,  aus  dem  ersten  Drittel  des  vorigen 
Jahrbunderts,  hraucben  wir  nicht  zuriickzugreifen.  Bei  Roki- 
tansky  fanden  wir  in  den  40er  Jabren  Nachricbten  iiber  ,,rote 
oder  gelbe  Erweichung"  bei  Meningitis  tuberculosa,  in  den  spateren 
Auflagen  seines  Lehrbucbes  die  Notiz  iiber  Blutungen  und  eine 
Veranderung  und  ,,Eiterdurchsetzung"  der  obersten  Hirnrinden- 
scbicht  —  jedenfalls  also  durchaus  lokal  beschrankte  Prozesse. 
Abnlich  auBerten  sich  Rindfleisch  und  Birch-Hirschfeld  in 
ihren  Lehrbiichern ;  ersterer  zog  sogar  in  Zweifel,  ob  es  sich  bei 
der  ,,Eiterdurchsetzung"  der  Rindenperipherie  wirklich  um  ,,ein- 
gedrungene  Zellen"  handelte.  Dann  aber  bringt  uns  Huguenin 
die  Nachricht,  es  finde  sich  bei  tuberkuloser  Meningitis  als  Aus- 
druck  der  entziindlichen  Storung  eine  reichliche  Auswanderung  der 
Blutelemente  in  die  gesamten  Rindenschichten,  die  sich  bis  ins 
Mark  verfolgen  lasse.  Wie  kamen  die  Blutelemente  nun  auf  ein- 
mal  dazu,  so  massenhaft  in  die  Hirnrinde  auszuwandern,  was  doch 
bisher  nicht  ibre  Art  gewesen  war?  Auf  diese  Frage  laBt  sich 
eine  ganz  klare  Antwort  geben,  sogar  das  Jahr,  in  welchem  es  zu 
diesem  seltsamen  Uraschwung  kam,  mit  einiger  Genauigkeit  prazi- 
sieren. 

Die  uns  interessierende  Epoche  wurde  eingeleiteti)  durch  eine 
1)  Auf  die  alien  Anschauungen  Henles  uber  die  „K6rner"  der  Geliirn- 
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Arbeit  P  op offs„t)ber  Veranderungen  im  Gehirn  bei  Abdominaltyphus 
und  traumatischer  Entziindung"!),  in  welcher  dieser  Autor  mit- 
teilt,  daB  sich  bei  den  betreffenden  Erkrankungen  die  Hirnsubstanz 
dicht  infiltriert  mit  „Wanderzellen"  finde,  welche  auch  in  die 
Ganglienzellen  einzudringen,  diese  dadurch  zu  Kernteilungen  anzu- 
regen  vermochten.  Natiirlich  machte  diese  Nacbricht,  welche  sich 
auf  kurz  vorher  erschienene  anatomische  Untersuchungen  von 
His  und  Obersteiner  stiitzte  —  wir  werden  auf  diese  nach- 
her  noch  einzugehen  haben  — ,  unter  den  zeitgenossischen  For- 
schern  ein  starkes  Aufsehen.  Vor  allem  traten  Herzog  Karl 
Theodor  in  Bayern^)  und  Blaschko^)  mit  ausgedehnteren 
eigenen  Untersuchungen  der  Ansicht  Popoffs  entgegen,  indem 
sie  beide  darauf  hinwiesen,  daB  die  in  Frage  stehenden  „wei6en 
Blutkorperchen"  sich  auch  in  durchaus  normalen  Gehirnen 
fanden,  ihre  Anwesenheit  also  unmoglich  Ausdruck  einer  Ent- 
ziindung  sein  konne. 

Popoff  antwortete  seinen  Gegnern*),  trat  aufs  neue  mit 
Entschiedenheit  fiir  die  Vermehrung  der  betrejffenden  Elemente  ein, 
verwahrte  sich  aber  mit  Nachdruck  gegen  das  Wort  „weiBe  Blut- 
korperchen"; er  babe  nur  von  „Wanderelementen"  gesprochen,  die 
zum  mindesten  teilweise  gewiB  an  Ort  und  Stelle  entstanden,  nicht 
aus  dem  Blute  hergekommen  seien. 

Doch  das  Ungliick  war  geschehen,  und  der  einmal  irrtiimlich 
eingefuhrte  Begriff  der  ,,wei6en  Blutkorperchen"  erstarrte  zum 
Dogma.  Die  von  den  friiheren  Autoren  allgemein  mit  vollem  Recht 
als  Gliazellen  gedeuteten  Gebilde,  deren  Zunahme  bei  fieberhaften 
Krankheiten  ebenfalls  langst  bekannt  war  5),  wurden  auf  dem  Wege 
der  ,,  Lymphzellen"  nun  zu  „  Eiterkorperchen ",  als  welche  sie  uns 
bei  J.  Schultze  entgegengetreten  sind;  ihre  Vermehrung  in  der 
auBersten  Riickenmarksperipherie  veranlaBte  denselben  Autor  zur 
Aufstellung  seiner  „ Perimyelitis "  ;  ihr  von  Popoff  schon  studier- 
tes  Verhalten   zu  den  Nervenzellen  rief  den  viel  mifibrauchten 

rinde  —  vgl.  sein  Handbuch  der  Nervenlehre  S.  20  (1871)  —  wird  hier  nicht 
eingegangen,  da  es  sich  bei  seinen  Untersuchungen  um  normal -histologische 
Verhaltnisse  handelt. 

1)  Vir chows  Archiv,  Bd.  63.  1875. 

a)  1.  c. ;  8.  S.  265. 

3)  tJber  Veranderungen  im  Gehirn  bei  fieberhaften  Krankheiten  V  irchows 
Archiv,  Bd.  83.  1881. 

*)  tfber  Veranderungen  im  Gehirn  bei  Abdominal-  und  Flecktyphus  und  bei 
traumatischer  EntzUndung.    Vircho'ws  Archiv,  Bd.  87  1882 

6)  Vgl.  S.  257. 
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Begriff  der  „Neuronophagie"i)  —  der  „iiifiltration  intracellulaire"  nach 
P.  Thomas^)  —  ins  Dasein,  und  selbst  noch  in  dem  1904  erschie- 
nenen  „Handbuch  der  pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems" 
von  Flatau,  Jakobsohn  und  Minor  spielen  sie  in  verschiedenen 
Arbeiten  als  „Lymphzellen"  eine  nicht  ganz  unwichtige  RoUe. 

[Wenn  in  letzterem  Werke  gelegentlich  iiber  eine  Arbeit, 
dereu  Autor  bei  seinen  Untersuchungen  iiber  ,,  Delirium  acutum" 
keine  ,,Leukozyten"  in  der  Hirnrinde  bat  nachweisen  kcinnen,  kurz 
hinweggegangen  wird  mit  der  Bemerkung,  dieses  negative  Resultat 
sei  wobl  dadurch  zu  erklaren,  da6  der  betreffende  Autor  in  Heidel- 
berg unter  dem  Einflusse  NiBls  gearbeitet  babe,  „der  iiberhaupt 
wenig  von  dem  Vorkommen  von  Leukozyten  in  der  Hirnrinde 
wissen  will",  so  mochte  ich  docb  fiir  meine  Person  bemerken, 
da6  ich  in  der  ersten  Zeit  meiner  histopathologiscben  Hirnrinden- 
studien  manche  gute  Stunde  dafiir  verwandt  babe,  bei  den  ver- 
schiedensten  krankhaften  Prozessen,  audi  bei  normalen  Zustanden 
irgendwelche  bamatogene  Elemente  —  seien  es  Lympho-  oder 
Leukozyten,  Plasma-  oder  Mastzellen  —  an  irgendeiner  Stelle  des 
Gehirns  extravaskular  aufzufinden.  Der  Erfolg  blieb,  zu  meinem 
anfanglichen  lebhaften  Bedauern,  vollkommen  aus,  abgesehen 
natiirlich  von  den  Stellen,  wo  es  sicb  um  Blutungen  oder  um  berd- 
formige  intrazerebrale  entziindliche  Veranderungen  handelte.] 

DaB  die  „Lympbozyten"  sogar  gelegentlich  als  Bildner  der  Gang- 
lienzellen  des  Gehirns  eingehend  gewiirdigt  worden  sind,  mag  nur 
beilaufig  erwahnt  werden;  wer  sich  dafiir  interessiert,  liest  am 
besten  NiBls  Referat*)  iiber  Paul  Kronthals  Buch  „Von  der 
Nervenzelle  und  der  Zelle  im  allgemeinen",  Jena  1902. 

Ehe  wir  die  „diffus  im  Hirn  verbreiteten  Lymphkorperchen"  mit 
NiBl,  Weigert,  Anglade,  Held  und  alien  anderen  griind- 
lichen  Kennern  der  ektodermalen  Stutzsubstanz  des  Zentralnerven- 
systems  als  abgetan  —  auch  fiir  die  ,,Meningo- Encephalitis"  — 
betrachten  konnen,  miissen  wir  in  aller  Kiirze  noch  die  Griinde 
ervvagen,  welche  die  Autoren  der  70er  Jahre  zu  ihrer  Annahme, 
da6  das  ganze  Gehirn  durchsetzt  sei  von  aus  dem  Blute  stammenden 

Bei  diesem  selir  haufigen  und  in  lieferen  Eindenteilen  in  durchaus  nor- 
malen Verhiiltnissen  vorkommenden  BMe  liandelt  es  sich  um  zahlreiche,  eine 
Nervenzelle  umgebende  Elemente  der  ektodermalen  Statzsubstanz,  welche  beim 
Zerfall  der  Nervenzelle  in  die  durch  ihren  Schwund  entstehenden  Liicken 
hinein  wuchern. 

2)  Vergl.  S.  267. 

8)  S.  1529. 

*)  Zentralblatt  fur  NervenhciUcunde,  N.  F.,  Bd.  XIII.  1902. 
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Elementen,  veranlaBten.  Wie  wir  oben  schon  erwahnten,  stiitzte 
sich  Popoff  bei  seinen  Behauptungen  auf  Untersuchungen  von 
His  unci  Obersteiner  iiber  die  Lymphversorgung  des  Gehirns,  — 
also  auf  durchaus  die  gleichen  Argumente,  welche  Prof.  Pierret 
in  seiner  eingangs  mitgeteilten  Rede  auffiihrt.  In  der  Arbeit  von 
Hisi)  wird  auseinandergesetzt:  Bei  Querschnitten  durch  ein  in 
Alkohol  Oder  Chromsaure  gehartetes  Riickenmark  finde  sich  die 
Substanz  von  zahlreichen  Spalten  durchkliiftet,  Avelche  man  im  allge- 
meinen  fiir  Kunstprodukte,  durch  ZerreiBuag  des  Organs  bei  der 
Schnittfiihrung  entstanden,  zu  halten  geneigt  sei.  Nun  aber  sei  ihm 
aufgefallen,  da6  diese  Spalten  stets  vollkommen  glatt  begrenzt  und 
von  einer  nachweisbar  verdichteten  Substanzschicht  eingesaumt  sind.  — 
„Sie  treten  auch  dann  auf,  wenn  das  Organ  nach  vollkommener 
Erhartung  mit  einem  voUig  tadellosen  Messer  und  unter  alien 
VorsichtsmaBregeln  durchschnitten  wird.  Ihr  Verlauf  und  ihre 
Verteiiung  ist  eine  gesetzmafiige,"  u.  s.  w.  Aus  diesem  Verhalten 
schloB  er,  die  fraglichen  Spalten  konnten  nicht  erst  beim  Schneiden 
entstanden  sein,  sondern  miifiten  ihre  Entstehungsbedingungen  in 
einer  gesetzmaBigen  Struktur  des  Riickenmarkes  haben.  „Da 
dieselben  in  hohem  Grad  an  die  Lymphspalten  des  Darms  oder  des 
Hodens  erinnern,  so  muBte  ich  mir  die  Frage  stellen,  ob  sie,  wie 
diese,  durch  einen  Einstich  injizierbar  seien."  Und  siehe  da:  der 
Versuch  gelingt  auf  das  erste  Mai,  und  ebenso  gelingt  es  ohne 
weiteres,  im  Gehirn  ein  gleiches  Kanalsystem  zu  fiillen.  Die  inji- 
zierten  Kanalchen  werden  als  die  GefaBe  umgebend  und  begleitend, 
je  nach  der  Machtigkeit  des  BlutgefaBes  verschieden  groB  erkannt, 
eingehend  studiert,  auch  in  mehreren  Abbildungen  dargestellt.  Mit 
Hilfe  der  Silberbehandlung  war  es  ferner  moglich,  „die  charak- 
teristische  Epithelzeichnung  an  verschiedenen  Riickenmarksprapa- 
raten  mit  voller  Sicherheit  zu  konstatieren".  So  stand  nichts  mehr 
im  Wege,  diese  Kanale  als  „perivaskulare  Lymphbahnen"  zu  deuten; 
auch  wurde  ihr  Einmiinden  in  ein  weites  ,,epizerebrales"  Lymph- 
raumsystem  durch  Injektion  nachgewiesen.  Nur  beilaufig  wird 
erwahnt:  ,,Der  Umstand,  daB  an  Riickenmarksschnitten  auch  die 
groBeren  Zellen  von  einem  ringformigen  Hofe  umgeben  erscheinen, 
laBt  es  a  priori  nicht  unwahrscheinlich  erscheinen,  daB  auch  die 
Zellen  unmittelbar  in  das  perivaskulare  System  eingebettet  sind; 
indes  gibt  die  Beobachtung  an  gut  injizierten  Markschnitten  keine 

^)  tiber  ein  perivaskulares  Kanalsystem  in  den  nervosen  Zentralorganen 
und  uber  dessen  Beziehungen  zum  Lymphsystem.  Ztschr.  fiir  wissenschaftl 
Zoologie,  Bd.  XV.  1865. 
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Bestatigung  einer  solchen  Annahme.  Selbst  wenn  das  perivaskuliire 
Netz  auf  das  dichteste  gefiillt  ist,  beriihrt  es  die  Zellen  nicht,  sondern 
bleibt  von  diesen  getrennt.  Falls  somit  die  perizellularen  Raume, 
die  man  auch  im  Gehirn  wieder  trifft,  eine  selbstandige  Bedeutung 
haben,  so  stehen  sie  doch  nicht  in  Verbindung  mit  dem  System 
der  perivaskularen  Kanale." 

Diese  perizellularen  Raume  nun  unterzog  Obersteiner^) 
wenige  Jahre  darauf  einer  genaueren  Untersuchung.  Er  gibt  an, 
er  habe  in  seinen  Praparaten  niemals  die  Ganglienzellen  in  volligem 
Kontakt  mit  der  umgebenden  Gehirnsubstanz  gefunden,  sondern 
stets  durch  einen  breiten  Raum  von  dieser  abgetrennt,  durch 
welche  sie  nur  ihre  Fortsatze  sandten.  „Die  Zellen  erschienen 
demnach  frei  aufgehangt  durch  die  Fortsatze  in  einem  Hohlraum, 
in  einem  Sack."  In  diesem  Raume  fanden  sich  nun  gar  nicht  selten 
„Korner",  welche  ganz  dasselbe  Aussehen  darboten  ,,wie  die  Lymph- 
korperchen  in  den  Lymphdriisen,  wenn  man  dieselben  den  gleichen 
Prozeduren  unterworfen,  denselben  chemischen  Einwirkungen  aus- 
gesetzt  hat".  Nachdem  ihm  gelungen  war,  bei  Zellen,  die  in  un- 
mittelbarer  Nahe  von  GefaBen  lagen,  ,, einen  direkten  Obergang 
des  perivaskularen  Raumes  in  den  perizellularen  zu  finden",  erschien 
ihm  die  Deutung  derselben  als  eines  Lymphraumes,  der  „Korner" 
als  rechter  ,,Lymphkorperchen"  gesichert.  Vom  ,,epi7.erebralen 
Lymphraum"  aus  konnte  er  dann  auch,  wie  His,  die  perivaskularen 
und  als  etwas  noch  Unerreichtes  auch  einzelne  perizellulare  Raume 
injizieren.  Zu  den  Hisschen  perivaskularen  Raumen  wird  von 
Obersteiner  noch  erwahnt:  „Eine  genauere  Betrachtung  der 
injizierten  Raume  ergibt,  da6  dieselben  keineswegs  die  glatten  und 
geraden  Wandungen  besitzen,  die  ihnen  His  zuschreibt,  sondern 
daB  diese  GleichmaBigkeit  ihres  auBeren  Kontures  getriibt  wird 
durch  viele  kleine  Ausbuchtungen ,  die  sich  mitunter  noch  ein 
geringes  Stiick  in  die  Hirnrinde  hinein  verlangern  und  da  ge- 
wohnlich  zugespitzt  enden,  so  daB  der  injizierte  Lymphraum  einem 
mit  kleinen  Dornen  besetzten  Rosenstengel  gleicht." 

Die  hier  mitgeteilten  Befunde  wurden  in  den  nachsten  Jahren 
von  verschiedenen  Autoren  nachgepriift.  Es  gelang  einigen,  den 
Hisschen  Raum  darzustellen ;  ebenso  fand  Obersteiner  mit 
seinen  „perizellularen  Lymphraumen"  von  einigen  Seiten  eine  schein- 
bare  Bestatigung,  vor  allem  durch  die  verschiedenen  Mitteilungen 
Friedmanns  iiber  die  bei  experimenteller  Encephalitis  beobach- 

1)  Sitzungsberichte  der  raathcmat.-naturw.  Klassc  der  Kaiserl.  Akaderaie 
der  Wissenschaften,  Bd.  61,  1.  Abtg.  1870. 
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teten  Bilder.  Dieser  letztere  machte  zuerst  auf  der  Wander- 
versammlung  der  sudwestdeutschen  Neurologen  und  Irrenarzte  in 
Baden-Baden  im  Jahre  1886 auf  ein  interessantes  Phanomen  in 
der  grauen  Substanz,  welches  bei  seinen  Experimenten  zur  Be- 
obachtung  kam,  kurz  aufmerksam,  daB  namlich  ,,vom  zweiten  Tage  an 
der  Rand  des  Hohlraumes,  in  dem  die  ,Korner'  gelegen  sind,  an 
der  Stelle  des  sogeuannten  Randkornes  halbmondformig  aiaschwillt, 
imd  daB  sich  daraus  weiterhin  wohlcharakterisierte  Bindegewebszellen 
entwickeln".  Es  scheint  ihm  dadurch  einwandfrei  erwiesen,  ,,daB 
der  Hohlraum  praexistent  und  von  in  normalem  Zustand  platten, 
endothelartigen,  bei  akuter  Entziindung  anschwellenden  und  da- 
durch hervortretenden  Zellen  ausgekleidet  wird". 

Zwei  Jahre  spater  erfahren  wir  Genaueres  iiber  diese  Elemente^) ; 
es  heiBt:  „  .  .  .  .  Im  Schwellungsstadium  der  Entziindung  tritt 
eine  gerade  und  genau  den  Rand  des  Hohlraumes  um  die  Ganglien- 
zelle  umsaumende  Zelle  auf,  von  der  sonst  nur  der  Kern,  nun  aber 
auch  der  anschwellende  und  sich  mit  homogener  Substanz  imprag- 
nierende  Zellkorper  kenntlich  ist.  Diese  halbmond-  oder  kragen- 
formige  ,Randzelle'  ...  ist  ganz  ahnlich  den  Kapillarendothelien 
und  wohl  auch  analog  als  Lymphendothelium  aufzufassen."  Aus  den 
fraglichen  Gebilden,  welche  auch  in  verschiedenen  „Proliferations- 
stadien"  abgebildet  sind,  werden  —  mit  einiger  Reserve  —  die 
charakteristischen,  von  Friedmann  zuerst  eingehend  beschriebenen 
„groBzelligen  Entziindungszellen"^)  abgeleitet. 

Ein  drittes  Mai  geht  Friedmann  auf  die  uns  hier  beschaftigen- 
den  Gebilde  in  seinen  „Studien  zur  pathologischen  Anatomic  der  akuten 
Encephalitis"*)  des  ausfiihrlicheren  ein,  bildet  sie  auch  mehrfach 
ab.  Er  gibt  an,  der  ,,Randkern"  an  den  (praformiert  gedachten) 
,,perizellularen  Hohlraumen"  lasse  sich  im  normalen  Praparat  kaum 
von  den  „wandernden  Lymphzellen"  unterscheiden  5  bei  experimentell 
erzeugter  Encephalitis  aber  schwelle  er  schon  am  zweiten  Tage  an, 
farbe  sich  intensiver;  auch  der  Leib  dieser  Zelle  komme  zu  deut- 
licher  Erscheinung.  ,,Ober  die  Natur  dieser  Korper  als  Binde- 
gewebszellen scheint  mir  ein  Zweifel  nicht  wohl  moglich  zu  sein. 
Sie  entgehen  dadurch  in  der  Norm  der  Beobachtung,  daB  ihr 

1)  Keferat  im  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  Bd. 
XVm.  1887. 

2)  Friedmann:  „t)ber  progressive  Veranderungen  der  Ganglienzellen 
bei  Entzundungen,  nebst  einem  Anhang  uber  aktive  Veranderungen  des  Achsen- 
zylinders".    Im  gleichen  Archiv,  Bd.  XIX.  1888. 

3)  Vgl.  dazu  NiBl,  1.  c.  S.  330  ff. 

*)  Im  Archiv  fur  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  Bd.  XXI.  1890. 
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Zellkorper,  wie  gewohiilich  bei  den  Bindegewebszellen,  schwer 
tingierbar  ist,  wahrend  er  sich  bei  der  entzundlichen  Schwellung 
mit  karmiriliebender  Substanz  impragniert  urid  dadurch  hervortritt. 
Am  naturlichsien  wird  man  diese  Gebilde  im  Sinne  Ranviers 
den  Endothelzellen  an  die  Seite  stellen  und  so  den  Raum  um  die 
Nervenzellen  als  Lymphraum  auffassen.  Jedenfalls  wird  durch  den 
Fund  der  auskleidenden  Zellen  endgiiltig  die  Praexistenz  des  kapil- 
laren  Raumes  um  die  Nervenzellen  bewiesen  und  dadurch,  wie  ich 
meine,  der  seit  langem  dariiber  schwebende  Streit  erledigt."  Bei 
weiterer  progressiver  Entwicklung  dieser  Zellen  sieht  man  sie, 
„wahrend  sie  noch  evident  den  perizelluliiren  Raum  mit  seinem 
Inhalt  umschlieBen,  sich  deutlich  spindelformig  ausziehen,  wobei 
auch  ihr  Zellkorper  in  die  Breite  wachst  und  Fortsatze  in  von  dem 
Hohlraum  abgewendeter  Richtung  ausschickt;  so  gewinnen  sie  dann 
mehr  stern-  und  spinnenformigen  Habitus,  kurz,  das  Aussehen  der 
gewohnlichen  Neurogliazellen". 

Zu  erwahnen  ist  schlieBlich  noch,  daB  Obersteiner  selber 
in  seiner  ,,Anleitung  beim  Studium  des  Baues  der  nervosen  Zentral- 
organe  im  gesunden  und  kranken  Zustande"  i)  nur  seine  alten 
Befunde  wieder  mitteilt.  Von  gewissem  Interesse  scheint  es  uns, 
daB  er  —  wahrend  1870  aus  dem  Nachweis  der  Lymphwege  die 
Deutung  der  ,,Korner"  als  ,,Lymphkorperchen"  hervorging  —  jetzt 
umgekehrt  verfahrt;  er  gibt  namlich  an:  ,,Wenn  die  Hartung  auch 
haufig  durch  Gewebsschrumpfung  eine  VergroBerung  der  perizellu- 
laren  und  perivaskularen  Raume  bedingt,  so  sind  sie  doch  pra- 
formierte  Gewebsspalten,  was  auch  schon  daraus  hervorgeht,  daB 
man  in  ihnen,  namentlich  um  groBere  Zellen  herum,  oft  ein  oder 
mehrere  freie  Lymphkorperchen  vorfindet."(!) 

Und  doch  hat  moderne  Technik  und  neuere  Untersuchung  das 
natiirliche  Vorhandensein  des  Hisschen  sowohl  wie  des  Ober- 
steinerschen  Raumes  abgelehnt.  Zwar  entstehen  sie  nicht,  wie 
His  es  widerlegte,  „durch  ZerreiBung  des  Organs  bei  der  Schnitt- 
fiihrung",  wohl  aber  durch  die  gewohnlichen  FixierungsmitteP). 

Gerade  am  Zentralnervensystem  laBt  sich  recht  deutlich  erkennen, 
daB  unsere  gebrauchlichsten  Hiirtungsmittel,  wie  Alkohol,  Formol, 
Miillersche  Losung  etc.,  nicht  gleichmiiBig  auf  die  verschiedenen 

1)  Leipzig  und  Wicn  1888. 

2)  Oder  durch  den  Druck  allzu  kraftiger  Injektion,  wie  ziierst  Frommann 
(Untersuchungen  Uber  die  normale  und  pathologische  Anatomic  des  Riickenmarks. 
Jena  1864),  spater  Golgi  (Rivista  clinica,  Novb.  1871),  Key  und  Retzius, 
Boll  u.  a.  gezeigt  haben. 
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Gevvebsteile  einwirken,  sondern  die  einen  in  ihrer  Anordnung  gut 
konservieren,  wahrend  andere  Schrumpfungsprozesse  erleiden.  Daher 
wurde  besonders  von  den  Untersuchern  des  Zentralnervensystems 
immer  wieder  mit  Nachdruck  betont,  dafi  fiir  ein  Studiura  des  ganzen 
Organs  die  gewohnlichen  Behandlungsmethoden  nicht  ausreichen, 
sondern  daB  neben  iiinen  vor  allem  die  Untersuchung  frischen, 
zerzupften  Materials  und  die  Anfertigung  von  Gefrierschnitten 
anzuwenden  sei.  Erst  neuerdings  ist  es  gelungen,  eine  Anzahl  von 
konservierenden  Fliissigkeiten  zusammenzustellen,  welche  —  l)ei 
niancherlei  anderen  Mangeln  —  den  Nachteil  der  friiheren,  daB  sie 
gewisse  Bestandteile  des  Gewebes  zur  Schrumpfung  bringen,  nicht 
besitzen  i).  Bei  Anwendung  dieser  Methoden  fehlen  die  perivaskularen 
und  perizellularen  ebenso  wie  die  um  starkere  Aclisenzylinder 
nicht  selten  zu  beobachtenden  Schrumpfraume  fast  voUig. 

Die  Hissche  Angabe,  die  perivaskularen  Raume  seien  von 
,,Epithel"  (Lymphendothel)  bekleidet,  hat  sich  —  ebenso  wie  die 
Anschauungen  Friedmanns  iiber  seine  ,,Randzellen"  —  als 
Tauschung  erwiesen.  Es  handelt  sich  bei  diesen  nicht  eben  seltenen, 
heute  kaum  mehr  zu  miBdeutenden  Bildern  um  Gliazellen  2),  welche 
um  einen  durch  Schrumpfung  entstandenen  Hohlraum  sich  abplatten, 
in  ausgesprochenen  Graden  artefizieller  Gewebsretraktion  sich 
sogar  in  mehreren  konzentrischen  Schichten  anordnen  konnen. 
Solche  Schrumpfraume  entstehen,  wie  uns  die  alten  AngMben  von 
His  und  Obersteiner  gezeigt  haben,  um  die  GefaBe  der  Rinde 
sowohl  wie  um  die  Ganglienzellen;  gar  nicht  selten  findet  man  sie 
aber  auch  an  beliebigen  Stellen  im  Gewebe,  ,,leere"  Hohlraume 
bildend,  welche  vermutlich  durch  die  postmortal  einsetzende  Wir- 
kung  gasbildender  Bakterien  erzeugt  werden  (dies  der  sog.  „etat  de 
gruyere"  der  Franzosen  —  vgl.  auch  die  „zystische  Erkrankung" 
der  Rinde  bei  Hiittenbrenner,  oben  S.  15). 

Ebenso  ist  uns  das  von  Obersteiner  beschriebene  Bild  eines 
„mit  kleinen  Dornen  besetzten  Rosenstengels"  wohlbekannt,  laBt 
sich  auch  leicht  auf  feine  gliose  —  protoplasmatische  oder  fibrillare  — 
Bildungen,  die  zwischen  dem  GefaB  und  dem  retrahierten  Gewebe 
(vgl.  Helds  ,,membrana  limitans  gliae  perivascularis")  bestehen 
geblieben  sind,  zuriickfiihren. 

^)  Z.  B.  die  Koxsche  Losung  sowie  vorsichtige  Salpetersaurebehandlung. 

2)  Friedmanns  Annahme,  daB  aus  ihnen,  die  —  besonders  bei  entziind- 
lichen  Prozessen  innerhalb  der  Rinde  —  auch  progressive  Veranderungen  an 
Kern  und  Protoplasma  zeigen  konnen,  „ Bindegewebszellen"  entstiinden,  ist 
nach  unseren  heutigen  Kenntuissen  naturlich  durchaus  abzuweisen. 
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Wenn  wir  also  noch  einmal  —  und  zum  letzten  Male  —  auf  die 
Begriindung  Pierrets  dafiir,  da6  es  eine  Meningitis  ohne  Ence- 
phalitis nicht  gebe,  zuriickkommen,  so  haben  wir  gesehen,  dafi  sie 
jedes  eigentlichen  anatomischen  Fundamentes  entbehrt,  und  wir 
miissen  sie  daher  ablehnen;  noch  weit  scharfer  sind  natiirlich  der- 
artige  Erorterungen  zuriickzuweisen,  wie  wir  sie  auf  Seite  21  aus 
der  Arbeit  von  Thomas  zitiert  haben. 

Ehe  wir  nun  das  Thema  der  ,,Lymphkorperchen"  und  ihrer 
„Bahnen"  verlassen,  moge  es  mir  gestattet  sein,  noch  ein  einziges 
(statt  unzahliger!),  besonders  pragnantes  Beispiel  anzufiihren  fiir  die 
Verwirrung,  welche  dieses  Dogma  gelegentlich  in  —  sonst  vortreff- 
lichen  —  histopathologischen  Darstellungen  anrichten  konnte.  In 
seiner  mehrfach  zitierten  Arbeit  berichtet  H.  Carrier  iiber  einen 
Fall  von  Meningitis  tuberculosa  folgendermaBen:  ,,Pie-mere:  infil- 
tree par  de  nombreuses  petites  cellules  rondes.  —  La  couche 
moleculaire  est,  par  place,  tellement  envahie  par  ces  ^l^ments 
qu'on  ne  distingue  plus  le  cortex  de  la  m^ninge.  Toutes  les 
couches  superficielles  de  Tdcorce  sont  plus  ou  moins  infiltrees.  L' in- 
filtration diminue  jusqu'k  disparaitre  dans  les  couches  profondes 
oil  elle  n'existe  plus  qu'autour  de  certains  capillaires  dilates." 
Wir  haben  also  bier  unter  dem  Sammelbegriff  der  ,, infiltration 
par  de  petites  cellules  rondes": 

I.  Ein  direktes  Ubergreifen  des  meningealen  Entziindungs- 
prozesses  auf  die  Rinde,  wie  es  gerade  bei  Meningitis  tuberculosa  nicht 
so  sehr  selten  ist.  In  diesen  Bildern,  die  wir  spater  ausfiihrlich  zu 
schildern  haben,  handelt  es  sich  neben  einzelnen  Plasmazellen, 
Lympho-  und  Leukozyten  vornehmlich  um  ,,epithelioide  Zellen"  und 
Fibroblasten. 

II.  Die  „ infiltration  de  toutes  les  couches  superficielles  de 
I'dcorce"  bezieht  sich  offenbar  auf  eine  Vermehrung  der  runden 
Kerne  des  ektodermalen  Stiitzgewebes,  die  —  wie  wir  gesehen  und 
zu  erklaren  versucht  haben  —  von  den  Autoren  als  hamatogene 
Elemente  von  den  „Spinnenzellen"  des  auBersten  Rindensaumes 
und  den  „Gliazellen"  scharf  geschieden  werden. 

III.  Unter  der  infiltration  autour  de  certains  capillaires  dilates" 
endlich  haben  wir  moglicherweise  die  Von  den  meningealen  GefaBen 
aus  stellenweise  in  die  Gehirnrinde  sich  erstreckende  Umscheidung 
der  GefaBe  mit  Lymphozyten  und  Plasmazellen  zu  verstehen;  doch 
scheint  es  auch  nicht  ausgeschlossen,  daB  mit  diesen  Worten  die 
reihenweise  Aufstellung  der  Gliazellen  an  der  Seite  der  GefaBe  ge- 
meint  ist. 
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Es  werden  also  drei  absolut  verschiedene  Prozesse  mit  einem 
einzigen  Ausdruck  schnell  abgemacht;  daB  darunter  eine  feinere 
histopathologische  Untersuchung  zum  mindesten  schwer  leiden 
mu6,  bedarf  wohl  keiner  naheren  Auseinandersetzung. 

Naclidem  wir  das  Vorhandensein  der  als  „Lymphzellen",  ,,Leuko- 
zyten"  oder  ,,Eiterkorperchen"  beschriebenen  Eleraente  der  ekto- 
dermalen  Stiitzsubstanz  im  zentralen  Nervensystem  als  fiir  die 
Frage  einer  ,, Encephalitis"  belanglos  abzuweisen  versucht  haben, 
miissen  wir  die  iibrigen  Griinde  der  Autoren,  jede  Meningitis  fiir 
eine  Meningo- Encephalitis  zu  halten,  einer  kurzen  Kritik  unter- 
/iehen.  Fiir  diesen  Zweck  diirfte  es  praktisch  sein,  die  Erschei- 
nimgen  von  seiten  der  GefaBe  von  den  ,,p ar en chy m ato s e n"  und 
,,interstitiellen"  Prozessen,  d.  h.  von  den  progressiven  und  de- 
generativen  Veranderungen  der  Nervenzellen  und  innerhalb  der 
ektoderrnalen  Stiitzsubstanz,  gesondert  zu  betrachten. 

Die  Frage  der  als  „Encephalitis''  oder  ,, Myelitis"  bezeichneten 
Veranderungen  im  zentralen  Nervensystem  ist  mindestens  ebenso 
verworren  wie  die  Beurteilung  der  „Rundzellen".  Bei  einem 
Studium  der  in  Betracht  kommenden  Literatur  finden  wir  Autoren, 
welche  schon  auf  Grund  einer  vorhandenen  Hyperamie  eine 
Myelitis  zu  diagnostizieren  sich  getrauen.  So  beschreibt  Ko lichen^) 
folgenden  Fall:  Ein  43  jahriger  Mann  mit  Phthise,  Tumor  in  abdo- 
mine,  ohne  irgendwelche  nervose  Symptome  kommt  in  die  Klinik. 
Nach  einiger  Zeit  stellen  sich  heftige  Schmerzen  in  Bauch-  und 
Kreuzgegend,  spater  auch  eine  Parese  der  Beine,  besonders  des  rech- 
ten,  ein.  Sensibilitatsstorungen  fehlen.  Retentio  urinae,  decubitus 
kommt  hinzu ;  pramortale  Temperatur  von  40°.  Tod  unter  Delirien  am 
10.  Tage  nach  dem  Beginn  deutlicher  Nervensymptome. 

Bei  der  Sektion  findet  sich  neben  Lungen-,  Nieren-  und  Lymph- 
driisentuberkulose  eine  Leptomeningitis  cerebrospinalis  tuberculosa. 
Makroskopisch:  keine  Veranderungen  im  Riickenmark ;  mikroskopisch  : 
normales  Verhalten  des  zervikalen  und  dorsalen  Markes ;  im  I.  und  II. 
Lumbalsegment  „deutliche  Blutiiberfiillung  der  GefaBe  im  Querschnitt, 
besonders  in  der  grauen  Substanz".  Kein  Myelinzerfall,  keine 
Gliawucherung,  Nervenzellen  normal.  Wie  es  im  Referat  iiber 
diesen  Fall  (Referent:  Flatau)  heiBt,  betrachtet  der  Verfasser  die 
Alteration  ,,als  das  1.  Stadium  eines  Entziindungsprozesses  im  oberen 


1)  Ein  Fall  von  Meningo-Myelitis  tuberculosa.  Noring  Lekarskie,  1902, 
No.  4  (polnisch).  Mitgetcilt  in  Friedlanders  Fortschritten  der  Medizin, 
Bd.  21  (1903),  .S.  1236. 
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Lumbalmark"  und  rechnet  sie  zu  der  von  Raymond  als  „my^- 
lite  diffuse  nodulaire  et  infiltree"  bezeichneten  Krankheitsform. 

Von  anderer  Seite  wird  eine  Encephalitis  serosa  als  Analogon 
zu  Quinckes  „Meningitis  serosa"  beschrieben.  So  lesen  wir  z.  B. 
bei  Merkens''*):  „  .  .  .  .  Es  ist  die  serose  Meningitis  und  die  serose 
Encephalitis  insofern  auf  eine  Stufe  zu  stellen,  als  sie  beide  ledig- 
lich  durch  Toxine  erzeugt  sein  konnen,  die  in  dem  einen  Falle  die 
Meningen,  in  dem  andern  das  Gehirn  selbst  in  Angriff  nehmen.  .  . 
Pathologisch-anatomisch  besteht  zwischen  einer  serosen  und  einer 
eitrigen  Entziindung  ein  allmahlicher  Obergang.  Der  serose  ErguB  wird 
durch  Beimischung  von  Leukozyten  getriibt  und  durch  weitere  Bei- 
mischung  zu  dem,  was  wir  Eiter  nennen.  Darin  besteht  aber  ein 
gewaltiger  Unterschied,  daB  die  serose  Entziindung  lediglich  durch 
Bakterienprodukte  erzeugt  sein  kann.  Je  mehr  der  serose  ErguG 
einen  eitrigen  Charakter  annimmt,  um  so  mehr  sind  wir  zu  der 
Annahme  berechtigt,  daB  Bakterien  selbst  mit  ihren  in  statu  nas- 
cendi  wirkenden  Toxineu  (!)  im  Spiele  sind." 

Wieder  andere  —  und  deren  sind  viele  —  diagnostizieren 
eine  Encephalitis  resp.  Myelitis  iiberall  dort,  wo  sie  neben  der 
diffusen  ,,Rundzellen-",  ,, Leukozyten"-,  ,, Eiter" -Infiltration  der 
Rinde  oder  des  Markes  irgendein  zerebrales  oder  medullares  GefaB 
durch  hamatogene  Elemente  umscheidet  antreffen. 

Und  endlich  werden  mit  oder  ohne  meningitische  Veranderungen 
einhergehende  Blutextravasate  in  der  Rinde  als  ,, Encephalitis 
haeraorrhagica"  beschrieben.  DaB  es  bei  letzeren  fiir  die  pathologisch- 
anatomische  Diagnose  durchaus  nicht  neben  der  rein  mechanischen 
Einwirkung  auf  die  Substanz  des  Zentralnervensystems  zu  nach- 
weisbaren  irritativen  und  regressiven  Veranderungen  zu  kommen 
branch t,  lehrt  uns  z.  B.  der  von  Konigsdorf^)  beschriebene  Fall  von 
hamorrhagischer  Encephalitis  bei  Influenza.  Bei  diesem  fanden  sich 
makroskopisch  multiple  kleine  Blutungsherde  in  einem  bestinimten 
Gebiete  der  Rinde;  mikroskoj)isch  lieB  sich  nachweisen:  eine  ,,im  all- 
gemeinen  mehr  gleichmaBigeLymphkorperchen-Infiltration"  (d.  h.  also 
vermutlich:  es  wurde  die  Anwesenheit  von  Kernen  der  ektodermalen 
Stiitzsubstanz  zu  Protokoll  genommen!),  „an  manchen  Stellen  markante 
Urascheidungen  der  GefaBe  bildend"  (ob  es  sich  dabei  um  eine 

1)  S.  S.  262. 

2)  Ober  intrakranicllc  Komplikationeii  der  Mittelohreiterung.  Deutsche 
Zeitschrift  fUr  Chinirgie,  Bd.  69.  1901. 

3)  Ein  neuer  Fall  von  akuter  hamorrhagischer  Encephalitis  wahrend  der 
jetzigen  Influcnzaepidemie.   Dtsche.  med.  Woehenschr.,  1892,  No.  3. 
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Infiltration  in  die  GefaBwande  oder  urn  Gliakerne  in  der  Nahe 
norraaler  GefaBe  handelt,  laBt  sich  aus  dieser  Angabe  nicht  er- 
kennen).  „Die  einzelnen  kapillar-apoplektischen  Herde  unregel- 
maBig  umgrenzt,  groBtenteils  das  ganze  Gesiciitsfeld  fiillend. 
Zerfallserscheinungen  an  den  Kernen  der  Rundzellen  entweder 
gar  nicht  oder  nur  andeutungsweise  vorhanden.  Stiitzgewebe  der 
Glia  deutlich  ausgepragt.  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  obne 
bemerkbaren  Befund." 

Wenn  auch  zuzugeben  ist,  daB  wir  hiernach  nicht  zu  ent- 
scheiden  imstande  sind,  ob  die  „Kerne  der  Rundzellen",  welche 
,,gar  keine  oder  nur  angedeutete  Zerfallserscheinungen"  darboten, 
als  aus  den  zerrissenen  BlutgefaBen  stammenden,  hamatogenen 
Elemeriten  oder  ob  sie  als  Gliazellen  zugehorig  betrachtet  werden 
miissen,  —  ware  es  doch  wohl  angebracht,  bei  einem  so  diirftigen 
Befund  niemals  die  histopathologische  Diagnose  auf  Encephalitis 
zu  stellen.  Wer  biirgt  uns  denn  dafiir,  daB  die  multiplen  kapillaren 
Blutungen  nicht  durch  irgendvvelche  GefaBveranderungen  bedingt 
waren,  die  man  vielleicht  ebensowenig  wie  eine  allgemeine  Arterio- 
sklerose  als  ,, Encephalitis"  zu  bezeichnen  berechtigt  gewesen  ware? 
Nur  weil  im  Verlaufe  von  Influenza  gelegentlich  sichere  haniorrhagische 
Enzephalitiden  zur  Beobachtung  karaen  i),  ist  nun  doch  noch  nicht 
jede  Hamorrhagie  im  Gehirne  bei  jedem  im  Verlaufe  von  Influenza 
Gestorbenen  eine  „Encephalitis"! 

Wern  es  darum  zu  tun  ist,  an  einer  Klarstellung  der  ver- 
schiedenen  pathologisch-anatomischen  Prozesse  zu  seinem  Teile  mitzu- 
arbeiten,  der  sollte  sich  lieber  darauf  beschranken,  Bilder,  welche  nach 
unseren  heutigen  Erfahrungen  nicht  mit  Sicherheit  zu  deuten  sind, 
moglichst  exakt  zu  beschreiben,  als  sich  in  allerlei  mehr  oder 
weriiger  begriindeten  Hypothesen  iiber  ihr  Zustandekommen  zu 
ergehen.  Beispiele,  wie  sie  oben  von  P.  Thomas  und  von  Merkens 
angefiihrt  wurden,  scheinen  mir  charakteristisch,  um  die  heute  weit- 
verbreiteten,  einer  zu  gewinnenden  Klarheit  so  sehr  hinderlichen 
Zustande  zu  illustrieren. 

Unseren  eigenen  Standpunkt  beziiglich  der  ,, Encephalitis" 
glauben  wir  etwa  dahin  prazisieren  zu  konnen,  daB  die  histopatho- 
logische Diagnose  einer  Encephalitis  —  oder  Myelitis  —  nur  dort 
gestattet  ist,  wo  wir  —  mit  oder  ohne  Meningitis  —  an  einer  nicht 
in  direktem  Zusammenhang  mit  den  eventuell  entziindlich  veranderten 
Meningen  stehenden  Stelle  das  Auswandern  zahlreicher  hiimatogener 

^)  Vgl.  Friedmann,  Studien  zur  pathologischen  Anatomie  der  akuten 
Encephalitis.  Archiv  fUr  Psysch.  u.  Ncrvenkrankheiten,  Bd.  21.  1890,  S.  108  ff. 


288 


Elemente  zum  mindesten  in  die  Scheiden  auch  der  kleineren  GefaBe 
neben  regressiven  Veriinderungen  der  nervoseii,  progressiven,  even- 
tuell  auch  regressiven  Prozessen  innerhalb  der  ektodermalen  Stiitz- 
substanz  konstatieren  konnen.  Nur  dort  glauben  wir  mit  einiger 
Sicheriieit  schlieBen  zu  konnen,  da6  es  sich  um  einen  ira  zentralen 
Nervensystem  selbst  angreifenden,  zu  Entziindung  fiihrenden  ProzeB 
handelt.  Da6  wir  uns  mit  dieser  Anschauung  von  der  ira  allge- 
meinen  herrschenden,  wenig  prazisen  Meinung  entfernen,  wissen  wir 
wohl-,  ebenso  ist  uns  bewuBt,  daB  mancher  Kliniker  sich  mit  einer 
solchen  Beschrankung  wenig  einverstanden  erklaren  wird.  Fiir 
unsere  Auffassung  aber  sprechen  folgende  Griinde: 

I.  Ein  entziindliches  Odem  in  der  Substanz  des  zentralen 
Nervensystems  laBt  sich  von  einem  durch  Stauung  entstandenen 
nicht  unterscheiden;  mikroskopisch  ist  weder  das  eine  noch  das 
andere  nachweisbar  i). 

II.  Die  Infiltration  der  GefaBwande  findet  sich  in  geringem 
MaBe  bei  verschiedenen  Prozessen,  welche  auch  nach  den  allgeraein 
herrschenden  Begriffen  wohl  von  niemandem  als  ,,entzundlich"  be- 
trachtet  werden,  so  gelegentlich  in  der  naheren  Umgebung  von 
apoplektischen  und  Erweichungsherden^).  Worauf  sie  hier  zuriick- 
zufiihren  ist,  laBt  sich  nicht  sagen.  Wichtiger  fiir  die  uns  hier 
beschaftigende  Frage  erscheint  das  Verhalten  der  GefaBscheiden- 
Infiltration  bei  den  verschiedenen  meningitischen  Prozessen.  Wenn 
wir  hier  in  melir  oder  weniger  diffuser  Ausbreitung  die  Pial- 
trichter^)  mit  den  in  ihnen  verlaufenden  Anfangsteilen  der  groBeren 
RindengefaBe  von  hamatogenen  Elementen  durchsetzt  finden,  so 
scheint  uns  in  solchem  Falle  der  Name  einer  ,, Encephalitis"  durch- 
aus  nicht  am  Platze  zu  sein;  denn  es  besteht  nur  eine  —  vielleicht 
durch  rein  mechanische  Griinde  veranlaBte  —  Fortsetzung  des  menin- 
gitischen Prozesses,  oder  deutlicher:  wir  haben  es  nicht  mit  einer 
zerebralen,  sondern  noch  mit  einer  rein  meningealen  Erscheinung 

1)  Vgl.  hierzu  NiBl  1.  c.  S.  366  u.  443  f. 

NB.  Ganz  analog  verhalt  es  sich  naturlich  mit  dem  meningealen  Odem,  und 
es  sind  daher  Befiinde,  wie  Laignel-Lavastine  und  R.  Voisin  in  ihrem 
kiirzlich  gebrachtcn  (oben  zitierten)  Referate  mitteilten,  welche  diese  Autoren 
sogar  zu  der  Aufstelhmg  zweier  verschiedener  Formen  der  „Meningite  scrcuse" 
veranlaCten,  fiir  eine  histopathologische  Erorterung  nicht  zu  brauchen, 

2)  N  i  B 1  1.  c.  S.  44:5. 

8)  Unter  „Pialtrichtern"  (Key  und  Retzius)  verstehcu  wir  die  adventi- 
tiellen  Scheiden  der  Anfangsteile  der  groBeren,  aus  den  Meningen  in  die  Rinde 
einstrahlenden  GefilLie,  zu  deren  Aufbau  anscheinend  piale  Substanz  Verwendung 
gefunden  hat. 
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zu  tun.  Erst  wo  —  wie  wir  oben  andeuteten  —  an  entfernterer 
Stelle  des  Zentralnervensystems  (oder  von  den  Meningen  aus  in 
groBere  Tiefen  hinein)  sich  eine  Infiltration  auch  der  kleinen  Ge- 
fa6e  nachweisen  laBt,  sehen  wir  uns  zu  der  Annahme  eines  vor- 
handenen  besonderen  Reizzustandes  veranlaBt. 

III.  Was  endlich  die  Hamorrhagien  anlangt,  so  laBt  sich 
dem  Blutungsherd  allein  nicht  ansehen,  ob  er  durch  einen  entziind- 
lichen  ProzeB  oder  durch  einen  mechanischen  oder  rein  degenerativen 
Vorgang  zustande  gekommen  ist.  Eine,,hamorrhagische  Encephalitis" 
wiirde  erst  dort  anzunehmen  sein,  wo  wir  in  der  Hirnsubstanz  oder 
wenigstens  in  den  Scheiden  der  GefaBe  sowohl  vermehrte  kern- 
haltige  hamatogene  Elemente  als  auch  rote  Blutkorperchen  nach- 
weisen konnen.i) 

Neben  zellenhaltigen  Exsudaten  in  die  GefaBscheiden  forderten 
wir  aber  fiir  eine  Encephalitis  auch  regressive  Veranderungen  der 
nervosen  sowie  progressive,  eventuell  auch  regressive  Veranderungen 
in  der  ektodermalen  Stiitzsubstanz.  Wir  kommen  damit  auf  die 
Frage  der  „parenchymatosen"  und  ,,interstitiellen"  Encephalitis  zu 
sprechen.  Auch  hier  bestehen  wie  in  den  Fragen  der  ,,Rundzellen" 
und  des  allgemeinen  Begriffs  der  ,, Encephalitis"  groBe  Unklarheiten. 

Vir chows  „Encephalitis  interstitialis  congenita" 2),  deren  Be- 
deutung  von  ihrem  Entdecker  18  Jahre  lang  aufrechterhalten 
wurde,  darf  wohl  auch  fiir  weitere  Kreise  als  abgetan  angesehen 
werden ;  wenigstens  habe  ich  unter  den  neueren  Autoren  niemanden 
mehr  gefunden,  der  dem  groBen  Meister  darin  gefolgt  ware,  daB 
er  fast  jedes  neugeborene  Kind  als  ,,encephalitisch"  erklarte.  (NB. 
DaB  das  nicht  geschieht,  ist  freilich  inkonsequent;  denn  die  „diffuse 
Infiltration  mit  weiBen  Blutzellen"  laBt  sich  ebenso  wie  die  Anwesen- 
heit  zahlreicher  die  Fettreaktionen  gebende  Kornchen  fiihrender 
Zellen  in  dem  Gehirn  jedes  Neugeborenen  konstatieren !) 

Anders  steht  es  mit  dem  Begriff  der  „parenchymatosen  Ent- 
ziindung  des  zentralen  Nervensystems",  welcher  zu  Anfang  der 
SOer  Jahre  von  zwei  deutschen^)  und  einem  franzosischen  Autor*) 
aufgestellt  wurde,  und  auf  den  wir  ein  wenig  niiher  eingehen  miissen. 

^)  Vgl.  auch  M.  B.  Schmidt:  „t)bcr  Gehirnpurpura  und  haemorrhag. 
Encephalitis".  Zieglcrs  Beitrage,  Suppl.  Bd.  7, 1905.  (Anmerkung  boi  der Korrektur.) 

2)  S.  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1883,  No.  46. 

3)  Meyer  und  Bayer,  liber  parenchymatose  Entziindungen  des  Zentral- 
nervensystems u.  ihre  Beziehungen  zum  Gliom.  Westphals  Archiv,  Bd.  12.  1882. 

*)  Danillo,  Enc(§phalite  parenchyraateuse  limit^e  de  la  substance  grise, 
avec  6pilepsie  partielle  (Jacksonienne)  comme  syndrome  clinique.  Arch,  de 
neurol.,   Bd.  VI.  1883. 

Iliatologiscbe  und  histopathologische  Arbelten.    2.  Band.  Id 


290 


Die  deutsche  Arbeit  hat  freilich  wohl  kaum  eiriraal  nielir  historischen 
Wert;  ich  begniige  mich  daher  damit,  auf  sie  hingewiesen  zu  haben. 
Danillos  Mitteilungen  miissen  wir  aber  wohl  oder  iibel  etwas 
ausfiihrlicher  l)esprechen.  Er  beschreibt  einen  Fall,  der  klinisch  die 
Symptonie  der  Jackson  schen  Epilepsie  bei  eineni  22jahrigen  Marine 
darbot:  Sensible  Aura  (,,douleurs  au  creux  epigastrique"),  folgende 
Konvulsionen,  die  von  der  linken  Schulter  sich  iiber  den  ganzen 
Arm  ausbreiteten.  Dabei  Augenverdrehung  nach  rechts  und  ,,des  batte- 
ments  des  paupi^res  avec  contraction  de  la  pupille'".  Dann  wird 
auch  das  linke  Bein  krampfhaft  bewegt.  Schweifiausbruch.  Niemals 
BewuBtseinsverlust.  Nach  dem  Anfall  schlaffe  Lahraung  vom  linken 
Arm  und  Bein,  der  Mund  ein  wenig  nach  rechts  verzogen.  Die  Attacken 
treten  in  Perioden  auf;  nach  der  Periode  verschwindet  auch  die 
schlaffe  Lahmung.  Post  mortem  findet  sich  makroskopisch  —  nichts, 
obwohl  sich  der  Autor  verzweifelt  bemiiht,  etwas  anzugeben.  Es 
heiBt:  an  der  kranken  Seite  scheine  die  graue  Substanz  an  einer 
Stelle  tiefer  zu  reichen  als  an  der  gesunden;  desgleichen  ist  ,,le  piqu^te 
rouge  de  la  coupe  des  deux  substances  (grise  et  blanche)  plus  pronon- 
cde".  Das  Mikroskop  enthiillt  folgendes:  Leib  und  Fortsatze  der  raoto- 
rischen  Ganglienzellen  der  rechten  Seite  sind  ein  Avenig  geschwoUen, 
zeigen  keine  Spur  von  Pigment  (!) ;  auch  der  Kern  ist  geschwollen, 
oft  exzentrisch,  fehlt  gelegentlich  ganz.  Auch  „Vakuolen"  finden 
sich  in  mancher  Zelle.  GefaBveranderungen :  Die  Kapillaren  zeigen 
stellenweise  ein  erweitertes  Lumen  und  geschwollene  Endothelkerne. 
Auch  eine  Kernvermehrung  in  der  Hirnsubstanz  (der  Gliakerne) 
wird  an  einigen  OVten  beobachtet.  In  den  GefaBscheiden  findet  sich 
gelbes  Pigment  vor.  Der  subadventitielle  Raum  enthalt  Erythrozyten 
und  Leukozyten.  Gliazellen  und  „Spinnenzellen"  sind  vorhanden, 
erstere  minimal  veriindert,  dagegen  keine  ,, Leukozyten"  im  Gewebe. 
In  der  weiBen  Substanz  ein  kleiner  Erweichungsherd  mit  Felt- 
kornchenzellen,  Erythrozyten,  Leukozyten,  Pigment,  GefaBinfiliration. 
In  der  Pia  reichliche  Anhaufung  von  Blutelementen.  Auffallend  ist  an 
diesem  Befund  einmal,  daB  sich  keine  „Leukozyten"  im  Gewebe 
fanden;  auBerdem  aber  scheint  wirklich  eine  nicht- eitrige  Ence- 
phalitis mit  einem  kleinen  Herd  und  einer  GefaBscheiden -Infiltration 
in  dessen  Nachbarschaft  bestanden  zu  haben. 

Die  vom  Autor  zum  Schlusse  eingehend  erorterte  Frage  ist 
folgende:  MuB  man  den  ProzeB  als  eine  „encephalite  interstitielle 
avec  alteration  consecutive  des  cellules  nerveuses"  oder  als  „enc^- 
phalite  parenchymateuse  avec  alterations  interstitielles  consecutives" 
auffassen?    Er  entscheidet  sich  fiir  das  letztere  —  aus  Griindeu, 
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welche  kein  Interesse  fiir  uns  haben.  Denn  uns  darf  diese  Frage 
fiir  miiBig  gelten,  da  wir  wissen,  da6  jede  rechte  Encephalitis" 
neben  GefaBinfiltration  regressive  Veranderungen  im  nervosen,  pro- 
gressive Erscheinungen  im  Stiitzgewebe  aufweist^);  welche  von 
diesen  beiden  letzteren  primar  auftritt,  ist  einfach  nicht  zu  sagen, 
da  die  eine  mit  der  andern  offenbar  auf  des  allerinnigste  verkniipft  ist. 

Recht  anderer  Ansicht  ist  unter  den  modernsten  Autoren 
P.  Thomas.  Wie  wir  oben  gesehen  haben  (S.  20f.),  ist  fiir  ihn 
der  ,,sogenannte  meningitische  ProzeB"  primar  eine  parenchymatose 
Encephalitis,  bei  der  zuerst  die  Ganglienzellen,  und  zwar  —  „wie  es 
scheint"  —  die  Pyramidenzellen  der  tieferen  Rindenschichten,  er- 
griffen  werden. 

Beziiglich  dieses  Ergriffenseins  der  ,,pyramidale  de  la  deuxieme 
couche",  wie  beziiglich  der  in  den  oben  besprochenen  Arbeiten  mit- 
geteilten  Gehirnrindenstudien  iiberhaupt  seien  mir  zum  Schlusse  noch 
ein  paar  technische  und  normalhistologische  Bemerkungen  gestattet. 
Vorher  aber  mochte  ich  ausdriicklich  betonen,  wie  hoch  erfreulich 
es  ist,  wenn  in  den  letzten  Jahren  die  feinere  Untersuchung  der 
Gehirnrinde  in  krankhaften  Zustanden  mit  Hilfe  der  Protoplasma- 
farbungen  von  vielen  Seiten,  mit  besonderem  Eifer  von  unseren 
franzosischen  Kollegen  aufgenommen  worden  ist.  DaB  dabei  hochst 
anerkennenswerte  Resultate  erzielt  werden,  dessen  ist  uns  besonders 
H.  Carriers  erwahntes  Werk  ein  deutlicher  Beweis.  Wenn  dieser 
selbe  Autor  aber  sagt:  ,,Soiis  le  nom  de  m^thode  de  Nissl  nous 
comprenons  tous  les  proc^d^s  de  coloration  (particulierement  ceux 
aux  couleurs  basiques  d'aniliiie)  qui  mettent  tout  specialement  en 
evidence  les  Elements  chromatophiles,"  so  konnen  wir  uns  damit 
nicht  ganz  einverstanden  erklaren.  Wenn  wir  z.  B.  durch  gevvisse 
Hamatoxylinfarbungen  die  farbbaren  Substanzen  der  groBen  moto- 
rischen  Zellen  der  Rinde  oder  des  Riickenmarks  prachtvoll  tiefdunkel 
auf  hellem  Grunde  hervortreten  sehen,  so  gilt  fiir  uns  das  nicht 
als  ,,NiBlsche  Methode"^).  Ebensowenig  bedienen  wir  uns  aber 
dieses  Ausdruckes  fiir  die  in  Deutschland  sowohl  wie  im  Auslande 
so  viel  benutzte  und  ebenfalls  mit  dem  Namen  NiBls  belegte 
Farbung  eingebetteter,  wo  moglich  in  Formol  geharteter  Schnitte 

1)  Vgl.  dazu  Ni61  1.  c.  S.  450. 

2)  Wie  wenig  Klarheit  auch  in  Deutschland  iiber  das  mit  dem  Nameil 
NiBls  zu  bezeichnende  Verfahren  herrscht,  zeigt  z.  B.  die  ,,Mikroskopische 
Technik  zum  Gebrauch  bei  medizinischcn  und  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchungen"  von  Pof.  Dr.  Carl  Fried  Ian  der,  in  der  auf  S.  253  eine  Bohandlung 
mitverdunntem  Delafieldschem  Hamatoxylin  als  „Farbung  nach  NiBl"  mitge- 
teilt  wird. 
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uiit  Thionin  oder  Toluidin.  Es  ist  durchaus  abzuweisen,  d;iB  wir 
da,  wo  wir  „NiBl-Korper" —  dieser  schreckliche  Name  hat  gewiB 
viel  zur  Verwirrung  der  Frage  beigetragen !  —  darstellen,  von 
„NiBls  Methode"  Gebraucli  gernacht  haben.  Vielmehr  bedienen 
wir  uns  dieses  Namens  allein  fiir  die  Darstellung  des  ,,Aquiva- 
lentbildes"  i),  welclie  in  der  neuen  Enzyklopadie  der  mikroskopischen 
Technik^)  genau  und  vollig  korrekt  angegeben  ist.  Und  diese 
Beschrankung  hat  ihren  guten  Grund,  Wer  Gelegenheit  hat,  hiiufig 
zu  gleicher  Zeit  nach  der  Art  des  Aquivalentbildes  dargestellte 
Schnitte  und  eingebettetes ,  etwa  mit  Thionin  gefarbtes  Material 
genauer  zu  studieren,  wird  zugeben,  daB  die  feineren  Verhaltnisse 
der  Nervenzellen,  ihrer  farbbaren  Substanzteile,  der  ungefarbten 
Bahnen,  Tinktion  des  Kerninhalts,  Sichtbarkeit  der  Fortsatze  und 
der  Achsenzylinder  etc.  etc.  in  dem  letzteren  durchaus  nicht  zu 
beurteilen  sind.  Schwerere  Veranderungen ,  eigentliche  Zerfalls- 
erscheinungen  lassen  sich  natiirlich  auch  hier  ohne  Miihe  kon- 
statieren. 

AuBer  diesem  Ausflug  ins  Technische  ist  zu  der  Frage  der 
krankhaft  veranderten  ,,pyramidale  de  la  deuxieme  couche"  schlieBlich 
noch  zu  bemerken,  daB  wir  das  von  manchen  Autoren  fiir  so  wichtig 
gehaltene  Bild  der  ,,Neuronophagie"3)  hiiufig  bei  durchaus  normalen 
Verhaltnissen  gerade  in  den  tieferen  Rindenschichten  nachweisen 
konnen ;  ebenso  ist  auf  eine  —  oft  scheinbar  sehr  weitgehende  — 
,,Chromatolyse",  bei  der  z.  B.  nur  die  einzelnen  farbbaren  Substanz- 
teile in  ihre  feineren  Bauelemente  zerlegt  sind,  ihre  Form  im 
ganzen  aber  mehr  oder  weniger  bewahrt  haben,  gar  nichts  zu  geben; 
auch  kann  die  Dunkelfarbung  des  Kerninhaltes  bei  den  kleineren 
Ganglienzellen  nur  als  ein  durchaus  physiologisches  Verhalten  ange- 
sehen  werden. 

1)  Man  konnte  hier  den  Einwand  erheben,  daB  Ni£51  in  den  80er  Jahren 
mehrfach  allgemeine  Angaben  uber  Protoplasmafarbiingen  gernacht  hat  (vgl.  das 
Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  in  StraBburg,  1885,  S.  506,  desgl.  in 
Heidelberg,  1889,  S.  509).  Aber  einmal  wurde  schon  damals  ein  Nachdruck 
darauf  gelegt,  daB  fur  das  Zustandekommen  instriUitiver  Bilder  das  in  Alkohol 
gehartete  Gewebe  ohne  Einbettung  geschnitten  werden  miisse ;  ferner  aber 
waren  die  damaligen  Resultate  die  Ergebnisse  erster  Versuche,  die  den  Namen 
einer  „Methode"  nach  nicht  verdienten,  und  iiberdies  ist  in  spaterer  Zeit  iiber 
das  Farbeverfahren  mit  Seifenmethylenblau,  welches  zur  Darstellung  des  sog. 
Aquivalentbildes  der  Nervenzellen  dient,  so  viel  mitgeteilt  worden,  daB  ein 
Zweifel  daruber,  was  eigentlich  unter  NiBlschcr  Methode  zu  verstehen  sei, 
kaum  mehr  vorhanden  zu  sem  brauchte. 

2)  S.  991  ff. 

8)  S.  beziiglich  dieses  Bildes  S.  278,  Anm.  1. 
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Indem  wir  zur  Frage  der  „Meniiigo- Encephalitis"  zuriickkehren, 
ist  kurz  zu  rekapitulieren : 

I.  Das  (normale)  Vorkommen  der  kleinen,  dunkelkernigen  Glia- 
zellen  ist  keine  Encephalitis. 

II.  Aus  GefaBerweiterung,  Odem,  Infiltration  der  Pialtrichter 
sowie  endlich  aus  einer  einfachen  Hamorrhagie  ist  eine  Encephalitis 
nicht  zu  diagnostizieren. 

III.  Ebensowenig  ist  es  statthaft,  vereinzelte,  ohne  Erschei- 
nungen  von  seiten  der  GefaBe  auftretende  regressive  Veranderungen 
in  den  Ganglienzellen  oder  progressive  Prozesse  von  seiten  der 
ektodermalen  Stiitzsubstanz  als  Encephalitis  zu  bezeichnen. 

IV.  Eine  Encephalitis  nehmen  wir  nur  dort  an,  wo  im  nervosen 
Gewebe  selbst  die  feineren  und  groberen  GefaBe  unzweifelhafte 
zellige  Exsudate  enthalten  und  gleichzeitig  regressive  Veranderungen 
im  nervosen  Apparat,  progressive  (und  eventuell  auch  regressive) 
im  gliosen  Gewebe  vorhanden  sind. 

Ob  es  im  Verlaufe  der  Meningitis  tuberculosa  zu  derartigen 
Prozessen  kommt,  das  werden  wir,  mit  manchem  andern,  im 
folgenden  erfahren. 

Zum  Schlusse  mag  eine  Frage  noch  aufgeworfen  werden:  Ist 
anzunehmen,  daB  wir  mit  der  vorgeschlagenen  Definition  der 
„Encephalitis"  dauernd  auskommen  werden?  Ich  glaube  es,  offen 
gestanden,  nicht,  sondern  betrachte  diese  Bezeichnung  nur  als 
eine  vorlaufige,  bis  der  iiberhaupt  kaum  lange  mehr  haltbare  Begriff 
der  ,,Entziindung"  eliminiert  und  durch  andere,  das  Wesen  der 
nach  ihren  Ursachen  besser  erkannten  in  Betracht  kommenden 
Prozesse  besser  bezeichnende  Ausdriicke  ersetzt  ist.  Bis  dahin 
aber  diirfte  sich  mit  den  vorgeschlagenen  BegrilFen  wenigstens 
arbeiten  lassen,  —  was  man  von  der  bisherigen  Nomenklatur  nicht 
eben  zu  sagen  vermochte^). 


1)  Erst  nach  AbschluB  der  vorliegenden  Arbeit  wurde  ich  durch  die 
Freundlichkeit  des  Autors  mit  dem  Vortrage  von  H.  Schmaus  tiber  die  An- 
wendung  des  EntzundungsbegrifiFes  auf  die  Myelitis  (vgl.:  Deutsche  Zeitschrift 
fflr  Nervenheilkunde,  Bd.  26)  bekannt.  Aus  dieser  Arbeit  scheint  mir  nicht 
minder  deutlich  als  aus  unsern  obigen  Ausfiihrungen  hervorzugehen,  wie  schwierig 
es  ist,  mit  dem  veralteten  Begriffe  der  „Entzundung"  gerade  auf  dem  Gebiete 
des  Zentralnervensystems  weiterzuarbeiten. 
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11.  Teil. 
Eigene  Beobachtuugeii. 

Kapitel  IV. 

Klinische  Mitteiiung  dreier  Falle  von  Meningitis  tuberculosa. 

Wir  beschranken  uns  im  folgenden  auf  die  moglichst  ein- 
gehende  Mitteiiung  der  histopathologischen  Veranderungen, 
welche  sich  in  drei  Fallen  von  Meningitis  tuberculosa  gefunden 
haben,  indem  wir  nur  gelegentlich  auf  einige  andere  Falle  eitriger 
oder  tuberkuloser  Meningitis  Bezug  nehmen,  welche  einer  so 
genauen  Untersuchung  nicht  unterzogen  werden  konnten. 

Tiber  die  in  manchem  recht  interessanten  klinischen  Er- 
scheinungen  unserer  Falle,  von  denen  zwei  in  der  medizinischen 
Klinik  zur  Beobachtung  kamen,  und  fiir  deren  freundliche  tiber- 
lassung  ich  dem  Leiter  derselben,  meinem  hochverehrten  Lehrer 
Herrn  Geheimrat  E  r  b ,  meinen  ergebensten  Dank  abstatte,  ist 
folgendes  zu  berichten : 

1.  Fall  F. 

Hier  handelt  es  sich  urn  einen  57jahrigen  Taglohner, 
welcher  am  5.  IX.  1903  mit  Erscheinungen  chronischer 
Lungentuberkulose  in  beiden  Oberlappen,  mit  bronchiektatischen 
Kavernen  im  1.  Unterlappen  und  wahrscheinlicher  Myodegeneratio 
cordis  in  die  medizinische  Klinik  aufgenommen  wurde.  Nach 
eigener  Angabe  bestand  Potatorium  von  7 — 8  Schoppen  Bier 
Oder  2 — 3  Glasern  Wein  am  Tag ;  nach  der  Mitteiiung  seiner  Frau 
und  eines  Nachbars,  welche  ihn  gelegentlich  besuchten,  war  er 
ein  fleiBiger,  niichterner,  im  Dorfe  wohlangesehener  Mann,  der 
seine  Kinder  zu  tiichtigen  Leuten  erzogen  hat. 

Aus  dem  in  der  Klinik  beobachteten  weiteren  Verlaufe  seiner 
Krankheil  ist  mitzuteilen,  daB  mit  leichtem  Abendfieber  (Tempe- 
raturen  bis  38,1°)  der  Prozefi  auf  den  Lungen  langsam  weiter- 
schritt. 

Schon  am  8.  IX.  wurden  „Schmerzen  im  Kreuz"  notiert,  die 
am  9.  als  sehr  peinigend  angegeben  werden,  am  10.  wieder 
etwas  geringer  waren.  In  den  nachsten  Tagen  verschwanden 
diese  Schmerzen,  doch  bestand  groBe  Mattigkeit,  welche  beson- 
ders  am  14.  in  fast  bestiindigem  Schlummerbediirfnis  des  Pa- 
tienten  zum  Ausdruck  kam.    Subjektive  Klagen  wurden  dabei 
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nicht  geiiuBert.  Am  Morgen  des  16.  IX.  ist  Patient  wieder  etwas 
lebhafter,  beklagt  sich  bei  der  pflegenden  Schwester  iiber  eine 
frecho  Antwort,  die  er  von  einem  Mitpatienten  erhalten  hatte.  Am 
Nachmittag  aber  desselben  Tages  fiel  es  der  Pflegerin  auf,  daB 
er  bei  Fragen  langer  als  friiher  mit  der  Antwort  auf  sich  warten 
lieB,  wahrend  er  im  iibrigen  nicht  etwa  einen  somnolenten  Ein- 
diuck  machte. 

Diese  Langsamkeit  der  motorischen  AuBerungen  kam  am  16., 
als  Patient  gewogen  werden  sollte,  noch  deutlicher  zum  Ausdruck. 

Am  Morgen  des  17.  ist  er  entschieden  leicht  benommen: 
nimmt  sein  Speiglas,  laBt  den  eisernen  Untersatz  zu  Boden  fallen, 
ohne  es  zu  beachten,  halt  das  Glas  lange  in  der  Hand.  Befragt, 
ob  er  auswerfen  wolle,  antwortet  er  nicht,  laBt  sich  das  Glas  aus 
der  Hand  nehmen,  ohne  darauf  zu  reagieren.  Nach  kurzem  Hin- 
dammern  steigt  er  aus  dem  Bett,  klagt  iiber  Schmerzen  im  Kreuz 
und  in  den  Beinen,  die  beim  Gehen  besser  wiirden.  Im  Laufe 
des  Tages  nimmt  die  Benommenheit  zu;  er  antwortet  auf  keine 
Frage  mehr,  trinkt  aber  noch.  Nachmittags  stellt  sich  ausge- 
sprochene  flexibilitas  cerea  ein,  starker  in  den  Armen  als  in  den 
Beinen. 

Urn  7  Uhr  abends,  als  ich  durch  die  Liebenswiirdigkeit  des 
Abteilungsarztes  Dr.  F  i  s  c  h  1  e  r  den  Patienten  zum  erstenmal 
zu  sehen  Gelegenheit  erhielt,  wird  folgender  Befund  erhoben: 
Patient  liegt  regungslos  auf  dem  Riicken  mit  starrem  Blick.  Auf 
Fragen  und  tautes  Anreden  antwortet  er  nicht,  nickt  hochstens 
einmal  mit  dem  Kopfe,  sagt  tonlos :  „Ja,"  —  sonst  ist  nichts  aus 
ihm  herauszubringen.  Die  auffallendste  motorische  Erscheinung 
ist  eine  ausgesprochene  „Katalepsie"  der  oberen,  eine  geringe 
der  unteren  Extremitaten :  die  Arme  bleiben  in  jeder  Stellung, 
die  man  ihnen  gibt,  beliebig  lange  stehen,  wahrend  das  im  Knie 
gebeugte  erhobene  Bein  nach  etwa  10  Sekunden  wieder  langsam 
auf  die  Decke  sinkt.  Die  Sehnenreflexe  der  Extremitaten  sind 
dabei  iiberall  gesteigert.  FuBklonus  wegen  der  spastischen  Er- 
scheinungen  nicht  zu  priifen.  Kein  B  a  b  i  n  s  k  i .  Bauchreflexe 
beiderseits  gleich  schwach  auslosbar.  Kornealreflexe  bei  der 
Benommenheit  beiderseits  kaum  zu  erzielen.  Schmerzempfind- 
lichkeil  iiberall  stark  herabgesetzt :  auf  Nadelstiche  erfolgt  keine 
Reaktion,  auch  keine  Muskelkontraktion.  Es  besteht  ausge- 
sprochene Dermatographie.  Von  Nackensteifigkeit,  Kernig- 
schem  Symptom,  sonstigen  deutlichen  meningitischen  Erschei- 
nungen  keine  Spur. 
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Um  8  Uhr  abends  ist  der  Zustand  im  allgemeinen  der  gleiche, 
doch  scheint  die  Benommenheit  ein  klein  wenig  nachgelassen  zu 
haben.  Besonders  notiert  wird,  da6  Perkussion  des  Pectoralis 
beiderseits  nur  die  einzelneii  Muskelbiindel  zur  Kontraktioii 
bringt;  es  treten  keine  idiopathischen  Wiilste  auf. 

In  der  Nacht  wird  Patient  sehr  unruhig,  steigt  mehrmals  aus 
dem  Bette,  zieht  sein  Hemd  aus  und  wieder  an,  Dabei  keine 
sprachlichen  AuBerungen,  keine  Klage. 

Am  18.  IX.  liegt  Patient  bei  der  Morgenvisite  starr  wie  gestern 
in  passiver  Riickenlage,  hat  des  Nachts  Kot  und  Urin  unter  sich 
gehen  lassen.  Bestandiger  Singultus.  Irgendwelche  motorische 
Reaktion  (Worte,  Abwehrbewegungen,  SchmerzauBerungen)  ist 
nicht  auszuldsen.  Spasmen  und  Reflexsteigerungen  in  den  Ex- 
tremitaten  wie  gestern,  doch  fehlt  die  „flexibilitas  cerea".  Deut- 
licho  idiopathische  Muskelwiilste  bei  Beklopfen  des  Pectoralis 
beiderseits.    Sensibilitat  wie  gestern  stark  herabgesetzt. 

Keinerlei  typische  meningitische  Symptome.  Am  Abend 
(7-i-  Uhr)  hat  sich  der  Zustand  ein  wenig  geandert.  Zwar  reagiert 
Patient  mit  keinen  sprachlichen  AuBerungen  auf  Anreden,  gibt 
auf  Aufforderung  nicht  die  Hand,  zeigt  nicht  die  Zunge  etc.,  doch 
nickt  er,  gefragt,  ob  er  wisse,  wo  er  sei,  mit  dem  Kopf,  scheint 
auch  aufzufassen,  als  ihm  mitgeteilt  wird,  daB  seine  Frau  ihn  zu 
besuchen  gekommen  sei.  Als  die  Frau  ans  Bett  getreten  ist  und 
er  gefragt  wird:  „Herr  F.,  wo  ist  Ihre  Frau?"  wendet  er  den 
Kopf  nach  ihrer  Seite,  —  „und  wo  ist  die  Schwester?"  —  der 
Kopf  wird  auf  die  andere  Seite  gewandt,  wo  die  Pflegerin  sich 
befindet.  Als  einzige  sprachliche  AuBerung  wahrend  der  An- 
wesenheil  der  Frau  erfolgen  mehrmals  die  Worte :  „Ach  Gott,  — 
ach  Gott!" 

Die  somatische  Untersuchung  ergibt,  daB  die  Spasmen  in  den 
Extremitiiten  ein  wenig  geringer  geworden  sind.  Reflexsteigerung 
noch  ausgesprochen.  Bei  der  Auslosung  der  Reflexe  runzelt 
Patient  die  Stirn,  macht  Abwehrbewegungen.  Lebhafte  Abwehr- 
bewegungen  bei  Nadelirritationen.  Kornealreflex  leicht  auslos- 
bar;  von  seiten  der  Pupillen  und  ihrer  Reaktion  nichts  Besonderes. 
Ausgesprochenes  Nachroten  der  Haut,  wie  an  den  beiden  letzten 
Tagen. 

Obwohl  weder  Nackensteifigkeit  noch  K  e  r  n  i  g  sches  Phii- 
nomen  besteht,  wird  nach  diesem  Befunde,  besonders  auf  Grund 
der  gesteigerten  Haut-Muskel-Empfindlichkeit,  mit  grofiter  Wahr- 
scheinlichkeit  die  Diagnose  auf  Meningitis  gestellt. 
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Die  Nachl  iiber  lag  Patient  ruhig,  stohnte  nur  haufig, 
schnarchte  zeitweise  laut. 

19.  IX.  Im  Verhalten  des  Patienten  ist  keine  wesentliche  Ver- 
anderung  eingetreten:  er  liegt  steif  mit  starrem  Blick,  antwortet 
auf  keine  Frage.  Spasmen,  Reflexsteigerung  wie  bisher.  Komeal- 
reflex  und  Schmerzreaktion  wieder  geringer  als  gestern  abend. 
Doch  besteht  heute  ausgesprochene  Steifigkeit  in  der  Riicken- 
wirbelsaule. 

Am  Nachmittage  kommt  auch  starke  Nackensteifigkeit  hinzu ; 
passive  Bewegung  und  Streckung  des  Kopfes  ist  kaum  moglich, 
Rotation  leicht.  Patient  stohnt  laut  bei  den  Bewegungen  des 
Kopfes,  zeigt  sonst  aber  wieder  geringere  Schmerzempfindlich- 
keit  als  gestern  abend. 

Es  besteht  eine  gewisse  motorische  Unruhe.  Patient  stohnt 
haufig,  zupft  an  der  Decke.  Die  motorischen  Verhaltnisse  an 
den  Extremitaten  sind  objektiv  unverandert. 

Eine  durch  Dr.  Schonborn  vorgenommene  Lumbal- 
punktion  zeigt  gesteigerten  Druck  im  Medullarkanal  (Liquor 
ergiefit  sich  im  Strahl);  mikroskopische  Untersuchung  ergibt  be- 
trachtliche  Lymphozytenvermehrung ;  einzelne  Leukozyten.  Tu- 
berkelbazillen  werden  nicht  gefunden. 

Am  spateren  Nachmittage  macht  sich  ein  schnell  zuneh- 
mender  Verfall  des  Patienten  bemerkbar ;  der  Puis  wird  klein  und 
schwach.  Haufiges  Stohnen,  gelegentliches  Aufschreien  (ohne 
Worte)  lassen  auf  erhebliche  Schmerzen  schlieBen.  Nachts 
124-  Uhr;  exitus  letalis.  Postmortale  Temperatur  38,2°;  auch 
wahrend  der  letzten  Tage  erhob  sich  die  Temperatur  nicht  iiber 
38,4°. 

Be?  der  S  e  k  t  i  0  n  (vorgenommen  10  Stunden  post  mortem) 
fand  sich :  kasig  -  gelatinose  Pneumonic ;  alte  indurative  Pneu- 
monic mit  Anthrakose  und  Verkalkung;  Pleuritis  adhaesiva; 
Emphysem;  Myodegeneratio  cordis;  Stauung;  Fettleber  und 
-niere,  parenchymatose  Triibung  der  letzteren. 

Die  Schadeloffnung  ergab :  Dura  unverandert.  Starke 
Spannung  und  odematose  Durchtrankung  der  Pia  mater  sowie 
mafiige  Hyperamie  derselben.  An  der  GroB-  und  Kleinhirnbasis 
sowie  in  beiden  Fossae  Sylvii  finden  sich  zahlreiche  submiliare 
und  feinste  die  GefaBe  begleitende  graue  Knotchen,  ohne  aus- 
gesprochene Hyperamie  und  Infiltration  der  Umgebung.  An 
den  Meningen  der  Konvexitat  lassen  sich  keine  speziellen  Ver- 
anderungen  (Infiltration,  Knotchen)  nachweisen. 
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Hirnsubslanz  leicht  odematos,  ohne  irgendwelchen  auffallen- 
den  allgemeinen  oder  lokalen  Befund.  Die  Sektion  des  Riicken- 
maiks  wurde  leider  nicht  vorgenommen. 

11.  Fall  Bp. 

Uiisere  zweite  Beobachtung  hat  klinisch  und  allgemein  pa- 
thologisch  ein  doppeltes  Interesse.  Sie  gehorte  zu  jenen,  aus  der 
deutscheii  Literatur  mir  kaum  bekannten,  aucb  von  franzosischen 
Autoren  nur  ganz  vereinzelt  mitgeteilten  Fallen,  bei  denen  die 
tuberkulosG  Meningitis  in  mehreren  Schiiben  auftrat.  Bei  unserm 
Patienten  folgte  dem  ersten  Anfalle  von  „Meningismus",  welcher 
drei  Tage  wahrte,  nach  zwei  fast  ganz  normalen  Tagen  ein 
zAveiter  von  zweitagiger  Dauer,  welcher  besonders  in  starker 
psychischer  Alteration  zum  Ausdrucke  kam.  Nach  einer  aber- 
mals  beinahe  symptomlosen  Frist  von  22  Tagen,  wahrend  deren 
der  Kranke  nur  wegen  auBerer  Umstande  nicht  nach  Hause  ent- 
lassen  wurde,  kam  es  dann  zu  einer  dritten  Attacke,  welcher 
er  —  nach  nochmaliger  kurzer  Remission  —  in  sechs  Tagen 
erlag.  Aufierdem  ist  von  Interesse,  dafi  intra  vitam  irgendein 
Herd  von  Tuberkulose  nicht  erkannt  worden  war.  Bei  der  Sektion 
fancl  sich  als  einziger  primarer  Herd,  von  dem  die  Tuberkulose 
der  Meningen  offenbar  ihren  Ausgang  genommen  hatte,  eine  alte 
Genitaltuberkulose  —  ein  Zusammentreffen,  auf  dessen  Haufig- 
keit  bei  Mannern  Simmonds^)  in  mehreren  Mitteilungen  hin- 
gewiesen  hat. 

Aus  der  Krankengeschichte  ist  folgendes  mitteilenswert : 
Schon  im  Spatherbst  1901  war  der  damals  65jahrige  Patient, 
Taglohner,  an  einer  Pneumonic  leidend,  nicht  ganz  drei 
Monate  lang  in  der  hiesigen  medizinischen  Klinik  behandelt 
worden.  Irgendwelche  auf  eine  hereditare  Belastung  schlieBen 
lassende  Angaben  hatte  die  damalige  Anamnese  nicht  feststellen 
konnen.  Konstatiert  wurde,  daB  Patient  zeitweise  („je  nach  Be- 
ruf")  ein  starker  Schnapstrinker  gewesen  war.  Die  klinische 
Diagnose  lautete  auf:  Influenzapneumonie  im  1.  Unterlappen; 
Katarrhalpneumonie  im  r.  Unterlappen ;  linksseitiges  Emphysem ; 
MuskelabszeB. 

Am  7.  Vni.  1903  fand  die  zweite  Aufnahme  statt.  Die  Ana- 
mnese ergab,  daB  schon  kurz  nach  der  Entlassung  (18.  I.  1902) 
Schmerzen  im  Kreuz  aufgetreten  waren,  welche  in  die  Beine 

1)  Dtsch.  Archiv  fiir  klin.  Mcdiziii,  IM  38  (1886),  mul  Miinchener  ined.  Wochen- 
schrilt,  1901.  Nr.  19. 
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ausstrahUen  und  wegen  ihrer  Heftigkeit  den  Patienlen  drei  Wochen 
laiig  bettlagerig  machten.  Auch  nach  diesen  drei  Wochen  war 
er  nicht  recht  arbeitsfahig,  da  die  Schmerzen,  wenn  auch  weniger 
intensiv,  anhielten.  AuBerdem  stellte  sich  spater  ein  Brennen 
an  den  Handriicken  sowie  ^Kaltegefuhl"  an  den  FiiBen  ein. 

Der  Zustand  bheb  in  letzter  Zeit  ziemlich  stationar,  veranlaBte 
den  Patienten  zum  Neueintritt  ins  Krankenhaus  am  7.  VIIL  1903. 
Seine  Klagen  waren:  Schmerzen  im  Kreuz,  in  r.  Hiifte  und  Bein; 
geringere  Schmerzen  auch  im  1.  Bein.  Mafiiges  Brennen  der 
Handriicken.  Der  Zustand  bei  der  Aufnahme  ergab  Anzeichen 
fiir  eine  chronische  Bronchitis  mit  bronchopneumonischen  Her- 
den  und  die  tiberreste  einer  alten  linksseitigen  Pleuritis.  AuBer- 
dem. wurde  allgemeine  Arteriosklerose,  Myodegeneratio  cordis 
und  eine  rechtsseitige  neuritische  Ischias  (?  malum  coxae  senile 
dextrum  ?)  diagnostiziert. 

Die  genauere  Untersuchung  des  Nervensystems  ergab : 
Hirnnerven  ohne  Befund.  An  den  oberen  Extremitaten 
rohe  Kraft  maBig,  beiderseits  gleich.  Kein  Tremor,  keine  Ataxic, 
keine  Spasmen.  Fibrillare  Zuckungen,  besonders  im  Deltoideus, 
Biceps  und  Triceps.  Rumpfmuskeln  normal.  Untere  Extre- 
mitaten: rohe  Kraft  gut,  beiderseits  gleich.  Keine  Atrophic, 
keine  Ataxic.  Fibrillare  Zuckungen  in  der  Wadenmuskulatur 
beiderseits.  Im  Oberschenkel  derzeit  nichts,  keine  Spasmen. 

Gelenke:  Alle  maximalen  Bewegungen  im  Hiiftgelenk 
beiderseits  verursachen  Schmerzen.  Beiderseits  geringes  Tschias- 
phanomen. 

Sensibilitat:  Fiir  alle  Qualitaten  normal.  Starker  Druck- 
schmerz  an  symmetrischen  Punkten  der  hinteren  Darmbeinflache, 
V2  Handbreit  vom  Trochanter  nach  riickwarts.  Dorthin  werden 
auch  die  Schmerzen  bei  Hiiftbewegungen  lokalisiert,  desgleichen 
beim  Beklopfen  der  Lendenwirbelsaule  und  des  Kreuzbeins. 
Sonst  keine  Druckpunkte. 

Reflexe:  Patellarreflex  lebhaft,  beiderseits  gleich.  Kein 
FuBklonus,  kein  Tibialisphanomen.  Achillessehnenreflex  fehlt  r.,  1. 
schwach.  Keine  Sphinkterenstorung,  keine  trophischen  Storungen. 

Sinnesorgane:  normal,  bis  auf  eine  Schwerhorigkeit 
maBigen  Grades.   InteUigenz:  gut.   Temperatur  36,6°. 

Nach  tiiglichen  HeiBluftbadern  der  unteren  Korperhalfte 
nehmen  die  Schmerzen  im  r.  Ischiadicusgebiet  langsam  ein  wenig 
ab,  wahrend  die  Schmerzen  in  den  Hiiftgelenken  fortbestehen. 
Nachdem  dann  einmal  wieder  die  Schmerzen  im  Kreuz  und  in 
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der  1.  Hiifte  heftiger  geworden,  auch  Giirtelschmerzen  in  der 
Leistengegend  aufgetreten  waren,  besserte  sich  das  Befinden  er- 
heblich,  so  dafi  Patient  am  28.  VIII.  zum  erstenmal  aufstehen 
darf.  Nach  drei  Tagen,  an  denen  er  taglich  einige  Stunden  auBer- 
halb  des  Bettes  verbracht  hatte ,  werden  am  31.  VIII.  die 
Schmerzen  an  der  Beugeseite  des  r.  Beines  wieder  heftiger.  Ob- 
jektiv  finden  sich  nur  die  friiher  schon  nachgewiesenen  fibrillaren 
Zuckungen.  Die  Abendtemperatur  der  nachsten  Tage  erhebt  sich 
bis  37,7°;  am  2.  IX.  besteht  dabei  allgemelnes  Unwohlgef iihl ; 
am  4.  IX.  gesellt  sich  iiber  Mittag  Brechreiz  hinzu.  Am  5.  IX. 
Abendtemperatur  von  38,0°.  Leichte  Benommenheit,  Schmerzen 
in  der  Schlafengegend  und  im  Nacken.  Es  wird  dreimal  Aspirin 
1,0  g  verordnet.  In  der  Nacht  ruhiger  Schlaf.  Am  friihen  Morgen 
liiBt  Patient  Urin  unter  sich  gehen.  Am  Vormittag  des  6.  bei  einer 
Morgentemperatur  von  36,8°,  ausgesprochene  motorische  Unnihe 
bei  starkerer  Benommenheit.  Es  besteht  angedeutete  Nacken- 
starro  und  exquisite  Hautmuskel-Hyperiisthesie.  K  e  r  n  i  g  sches 
Phanomen  beiderseits  sehr  deutlich,  viel  starker  als  bisher. 
R.  FuBklonus,  kein  Babinski.  Hautreflexe  ohne  pathologischen 
Befund.  Kein  Kahnbauch.  Keinerlei  Lahmungserscheinungen. 
Seit  drei  Tagen  kein  Stuhlgang.  Patient  schluckt  nicht.  Lungen- 
befund  unverandert.  0  r  d  i  n. :  heiBes  Bad.  7.  IX.  Morgentempe- 
ratur: 37,5°;  kaum  mehr  benommen;  Nacken  freier.  Keine 
Hyperasthesie.  Kein  FuBklonus  mehr.  R.  deutlicher  Babinski. 
Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  beiderseits  schwach.  Linker 
unterer  Bauchdeckenreflex  fehlt.  0  r  d  i  n  . :  heiBes  Bad,  dreimal 
Aspirin  1,0  g.  8.  IX.  Morgentemperatur :  36,4°.  Patient  ist  wieder 
vollig  munter.  Auch  wahrend  der  nachsten  Tage  ist  der  Kranke 
ganz  wohl,  „sogar  recht  gesprachig". 

Objektiv  keinerlei  verdachtige  Symptome. 

In  der  Nacht  vom  9.  auf  10.  IX.  auBert  sich  starker,  vollig 
planloser  Bewegungsdrang :  Patient  steigt  aus  dem  Bette,  geht  vor 
sich  hinmurmelnd  im  Saal  auf  und  ab,  wirft  sein  Bettzeug  auf 
den  Boden,  ist  offenbar  desorientiert.  Auch  am  nachsten  Morgen 
ist  er  benommen,  dabei  unruhig,  versteht  offenbar  noch  nicht, 
was  mit  ihm  ist,  wo  er  sich  befindet.  Temperatur:  36,6°. 
Von  meningitischen  Symptomen  keine  Spur,  auch  kein  K  e  r  n  i  g. 
Ordin. :  Aspirin  weg;  Amylenhydrat  4,0  g.  In  der  folgenden 
Nacht  noch  unruhiger  als  in  der  vorliergehenden :  er  lauft  umher, 
schwatzt  laut  und  heiter,  geht  ins  Freie,  in  die  Frauenstation, 
fragt,  wo  denn  alle  die  Manner  seien,  die  ihn  gerufen  hatten. 
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Sprichi  von  einem  Wald,  in  dem  er  spazieren  gehen  solle,  etc. 
Morgens  (11.  IX.):  Temperatur:  36,6°.  Die  Verwirrung  dauert 
an;  er  spricht  zu  seiner  Frau,  will  „in  den  Wald  da  drauBen" 
(zeigl  aus  dem  Fenster),  ist  kaum  im  Bette  zu  halten.  Auch  heute 
keinerlei  meningeale  Erscheinungen. 

Am  12.  IX.  ist  alles  voruber;  Patient  fiihlt  sich  sehr  wohl, 
„nur  ein  wenig  miide",  hat  keine  Erinnerung  an  die  letzten  Tage. 
Temperatur:  36,5°,  abends  37,3°  (letzte  Abende:  36,4°,  36,2°, 
36,3°).  Am  Abend  des  nachsten  Tages  38,5°,  die  nachsten  Abende 
schwankend  zwischen  37,6°  und  38,5°.  Die  alten  ischiadischen 
und  koxalgischen  (?)  Beschwerden  sind  wieder  da,  sonst  kein 
Befund. 

Am  18.  IX.  erneute  Klage  iiber  Schmerzen  in  der  rechten 
Kreuzgegend.  Objektiv  nichts  nachweisbar,  aufier  vermehrter 
Schmerzhaftigkeit  bei  starkerer  Palpation.  An  den  nachsten 
Tagen  andauernd  leichte  Kreuzschmerzen ;  Abendtemperatur  von 
37,8°— 38,1°.  Vom  22.  IX.  an  ziemHch  normale  Temperatur.  Die 
Schmerzen  verschwinden  fast  ganz,  so  daB  Patient  aufsteht.  Das 
bekommt  ihm  gut:  er  geht  viel  umher,  befindet  sich  subjektiv 
und  objektiv  vollig  wohl.    Leicht  subfebrile  Temperaturen. 

6.  X. :  mittags  leichter  Frostanfall  (Temperatur  38,1°),  gleich- 
zeitig  Schmerzen  in  der  r.  Sakralgegend.  Ischiasphanomen  sehr 
gering;  Druckpunkte  wieder  deutlicher  als  bisher.  Achilles- 
sehnenreflex  r.  normal.  Keine  Paraslhesien. 

An  den  nachsten  Tagen  ist  Patient  auBer  Bett,  fiihlt  sich 
leidlich  wohl.    Temperaturen  bis  38,2°  (morgens). 

Am  11.  X.  klagt  der  Kranke  iiber  Schmerzen  bei  Druck 
auf  das  Sacrum  und  seine  Umgebung,  besonders  auch  auf  die 
Trochanteren.  Bei  Bewegungen  im  Hiiftgelenk  (mit  flektiertem 
Knie)  r.  weit  starkeres  Fixationsgefiihl  als  1.  Kein  Ischias- 
phamonen.  Achillessehnenreflex  abgeschwiicht.  Bis  zum  14.  X. 
nehmen  die  Erscheinungen  zu,  ohne  daB  etwas  Neues  eintrate. 
Bestandig  fieberhafte  Temperatur;  Spitzen  bis  38,5°. 

Am  14.  X.  ist  Patient  plotzlich  wieder  vollig  gestort :  reagiert 
nicht,  weder  auf  Anreden  noch  auf  Schiitteln,  ist  dabei  unruhig, 
laBt  unter  sich  gehen.  Die  Pupillen  sind  weiter  als  wahrend  der 
lelzlen  Tage,  reagieren  auf  Lichteinfall.  Reflexe  wie  bisher. 
Temperatur:  36,9°.  Motorische  Unruhe  bei  volliger  Absenz  und 
Reaktionslosigkeit  bleibt  den  Tag  iiber  bestehen.  Es  findet  sich 
eine  Spur  von  Nackensteifigkeit  bei  passivem  Beugen  des  Kopfes. 
Spannungen  in  alien  Extremitaten  (wie  im  Fall  I)  sehr  ausge- 
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sprochen,  docli  keine  Reflexveriinderung.  Das  rechte  Bein  wird 
ganz  still  gehalten,  ohne  daB  es  gelahmt  ware;  iiberhaupt  sind 
weder  Lahmungen  noch  Paresen  aufzufinden;  ebenso  fehlen  die 
eigentlicbeii  meningitischen  Symptome,  mit  Ausnahme  der  an- 
gedeuteien  Nackensteifigkeit.  tJber  das  Verhallen  der  Sensibilitat 
ist  bei  der  scliweren  Benommenheit  keiii  sicherer  AufschluC  zu 
erhallen,  doch  scheint  sie  eher  vermindert  als  erhoht.  Aberid- 
temperatur :  38,5°.  In  der  Nacbt  vom  14.  auf  15.  X.  kommt 
Patient  allmahlich  zu  sich:  beginnt  zu  stohnen,  walzt  sich  von 
einer  Seite  auf  die  andere,  klagt  gegeniiber  der  Pflegerin  iiber 
Schmerzen  in  der  rechten  Hiiftgegend. 

Am  Morgen  ist  er  wieder  vollig  klar:  ifit  und  trinkt,  liest 
einen  Brief,  antwortet  auf  alle  Fragen.  An  den  Zustand  der 
vorigen  Tage  besteht  keine  Erinnerung.  Temperatur:  36,4°. 

Am  Nachmittag  ist  sein  BewuBtsein  wieder  schwer  ver- 
dunkelt;  er  liegt  in  leichter  motorischen  Erregung  (Walzen, 
Zupfen)  im  Bett,  murmelt  Unverstandliches  vor  sich  bin.  Auf 
starkere  Reize  reagiert  er,  macht  aber  den  Eindruck,  als  ob  er 
iiber  seine  Situation  durchaus  im  unklaren  ware.  Er  zittert 
dabei  stark  an  den  Handen,  —  sonst  objektiv  nichts.  Stuhl 
und  Urin  ins  Bett.  Abendtemperatur :  38,8°.  Wahrend  der  Nacht 
bleibt  der  Zustand  scheinbar  unverandert.  Am  Morgen  (16.  X.) 
ist  Patient  kollabiert:  zeigt  rasche,  oberflachliche  Atmung;  der 
Puis  (der  sich  bisher  fast  ganz  regelmaBig  zwischen  80  und  90 
gehalten  hatte)  ist  klein,  sehr  frequent  (bis  160  in  der  Minute). 
Es  besteht  dabei  allgemeiner  Tremor  und  betrachtliche  Unruhe. 
Eingehende  Untersuchung  der  Lungen,  des  Herzens ,  der  Ab- 
dominalorgane  ergibt  sonst  nichts  Neues;  auch  meningitische 
Symplome  lassen  sich  nicht  mehr  nachweisen  (keine  Nacken- 
oder  Riickensteifigkeit,  keine  Paresen  etc.).  Temperatur:  37,2°. 
0  r  d  i  n  . ;  Dreistiindliche  Injektion  von  Kampfer  0,2  g  mit  Mor- 
phium  0,01  g. 

Nachmittags  geringe  Besserung:  Tachypnoe  geringer,  Puis 
weniger  beschleunigt  (132).  Es  besteht  vollige  Benommenheit. 
Die  Temperatur  ist  39,0°. 

Am  Morgen  des  17.  sind  die  bedrohlichen  Allgemeinerschei- 
nungen  verschwunden :  Der  Puis  ist  voller,  kraftiger,  ruhiger,  — 
die  Atmung  langsamer,  regelmaBiger.  Auch  die  Unruhe  ist  weit- 
aus  geringer  als  gestern.  Die  Benommenheit  des  BewuBtseins 
hat  abgenommen:  Patient  antwortet  auf  laute,  einfache  Fragen. 
Secessus  inscii  bestehcn  fort.  Viel  Husten.  Temperatur:  36,9\ 
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Nachmittags  wieder  schwere  Benommenheit  mit  Beschafti- 
gungsdelirien :  Patient  bewegt  Arme  und  Beine  in  der  Luft,  muB 
,,aufladen",  „kutschieren"  etc.  Somatischer  Befund  unverandert. 
Temperatur:  37,8°. 

Ill  der  Nacht  groBe  Unruhe,  Rede-  und  Beschaftigungsdrang. 
Morgens  (18.  X.)  ist  er  wieder  ruhig,  der  Puis  leidlich.  Die  Absenz 
besteht  fort.  Am  Nachmittag  wird  ein  betrachtliches  Lungen- 
odem  beiderseits  nachgewiesen. 

In  der  f olgenden  Nacht  stellt  sich  Trachealrasseln  ein ;  kalter 
SchweiB  bricht  aus.  Puis  160,  ganz  klein;  Atmung  oberflachlich, 
36—44  in  der  Minute. 

Morgens  besserer  Zustand.  Lungenodem  nicht  mehr  nach- 
weisbar,  Trachealrasseln  vorbei.  Schwer  komatoser  Zustand, 
doch  schluckt  Patient,  wenn  man  ihm  etwas  zu  trinken  vorhalt. 
Temperatur:  37,5°. 

Nachmittags,  bei  einer  Temperatur  von  37,7°,  tritt  aufs  neue 
hochgradiges  Lungenodem  auf,  dazu  Trachealrasseln.  Der  Puis 
wird  fadenformig,  unzahlbar.  Trotz  \  stiindlicher  Kampferinjek- 
tioneii  tritt  unter  langsamer  werdender  Atmung  um  7  Uhr  abends 
der  exitus  letalis  ein. 

Die  klinische  Diagnose  lautete  auf :  Meningitis  cerebrospinalis 
tuberculosa  ? 

Die  Sektion,  15  Stunden  post  mortem  vorgenommen,  ergab : 
ResLe  einer  beiderseitigen  alten  Pleuritis.  Miliartuberkulose  bei- 
der  Lungen,  der  Nieren  und  der  Leber.  Alte  tuberkulose  Herde 
mit  Verkasung  in  der  Prostata. 

Die  makroskopische  Gehirnuntersuchung  war  so  gut  wie 
negativ;  es  fand  sich:  starke  Ausbildung  der  Pacchionischen 
Granulationen.  Leichte  Trubung  der  Pia;  an  einzelnen  Stellen, 
besonders  in  der  Fissura  Sylvii,  winzige  Knotchen,  welche  auf 
miliare  Tuberkel  Verdacht  erweckten.  Stiirkere  Exsudation  an 
der  Basis.  Das  ganze  Gehirn  ist  blutreich;  es  besteht  eine  leichte 
Dilatation  der  Ventrikel.  Die  Riickenmarkssektion  ergab  keinen 
makroskopischen  Befund  auBer  einer  Undurchsichtigkeit  der 
Leptomeninx. 

III.  Fall  Kn. 

tiber  den  62jahrigen  Patienten  Kn.,  welchcr  am  14.  XI.  vori- 
gen  Jahresi)  aus  Mannheim  in  die  hiesigo  psychiatrische  Klinik 
gebrachl.  wurde,  kann  leider  nicht  viel  mitgeteilt  werden.  Von 

1)  190:3. 
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der  Vorgeschichte  seiner  akuten  Psychose  erfuhren  wir  (lurch 
einei]  von  dem  behandelnden  Assistenzarzt  des  Mannheimer 
Krankenhauses  ausgefiilllen  Fragebogen  folgendes :  Der  Vater  war 
an  „Blutsturz"  gestorben,  eine  Schwester  war  „gemutskrank". 
Kn.  selber  war  immer  gesund,  ein  leistungsfahiger  Mann,  ist  zum 
driUen  Male  verheiralct.  ^Intoleranz  gegen  den  Alkohol"  wird 
bejaht.  Vor  einem  Jahre  soli  er  einen  Unfall  erlitten,  sich  einen 
Leislenbruch  zugezogen  haben.  Die  Unfallsrente  machte  ihm  viel 
Muhe,  so  dafi  er  unvertraglich,  reizbar  wurde.  Dabei  klagte  er 
offers  iiber  „Rheumatismen".  Ca.  acht  Tage  vor  seiner  Aufnahme 
ins  Mannheimer  Krankenhaus  (11.  XI.)  sollen  unvermittelt  nacht- 
liche  Delirien  aufgelreten  sein :  Er  sprach  unverstandliches  Zeug, 
bedrohLo  seine  Frau,  war  nicht  im  Bett  zu  halten.  Bei  seiner  Auf- 
nahme ii]  das  Mannheimer  Spital  wurde  auBer  einem  „Tumor  des 
r.  Teslikels"  konstatiert:  „Trage  Pupillen;  Sprachstorung,  hoch- 
gradigo  Demenz;  nachtliche  Unruhe,  Bestreben,  seinen  Urin  zu 
trinken.  Lafii  unter  sich  gehen."  Auch  durch  eine  personliche 
Riicksprache  mit  dem  behandelnden  Arzt  konnte  ich  nicht  mehr 
erfahren;  nur  wurde  es  sehr  wahrscheinlich,  daB  die  Bemerkung 
der  „Sprachst6rung"  auf  verworrene,  unklare  Reden  des  Patien- 
ten  bezogen  werden  muBte.  Seine  Aufnahme  in  die  Heidelberger 
Irrenklinik  wurde  beantragt,  da  der  Kranke  „hochgradig  blod- 
sinnig,  unreinlich,  fiir  die  Schicklichkeit  anstoBig"  sei.  Bei  der 
Ankunft  hier  am  14.  XL  machte  er  den  Eindruck  nur  maBiger 
Benommenheit;  seine  Auffassung  war  schlecht,  spontane  AuBe- 
rungen  selten;  doch  schien  er  im  wesentlichen  orientiert.  AuBer- 
dem  konnte  nur  ein  schwankender  Gang  und  Urinverhaltung, 
nach  Katheterismus  Albuminuric  konstantiert  werden.  Fiebor- 
temperatur  bestand  nicht. 

Am  Abend  des  15.  nahm  die  Benommenheit  stark  zu.  Der 
Patient  liegt  in  passiver  Riickenlage,  zupft  an  der  Bettdecke  mit 
unsicher  tastenden  Bewegungen.  Er  befolgt  keine  Aufforderung, 
beantwortet  keine  Frage,  schluckt  schlecht.  Es  besteht  leichte 
Nackenstarre.  Die  Pupillen  sind  ungleich,  reagieren  trage.  Spas- 
men  in  den  oberen  Extremitaten.  Aufgehobene  Hautreflexe. 
Rechls  Patellarreflex  gesteigert,  gleichzeitig  Babinski;  links 
normale  Sehnenreflexe,  kein  Babinski.  Keine  Hyperiisthesie 
nachweisbar,  ebensowenig  Lahmungserscheinungen.  Die  Urin- 
verhaltung dauert  an.  Lumbalpunktion  ergab  eine  ausge- 
sprochene  Lymphozytose  (darunter  viele  polynukleare  Elemente). 

Ohne  daB  sich  der  Zustand  in  irgend  etwas  geanderthiilteoder 
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eine  Temperatursteigerung  eingetreten  ware,  erfolgte  schon  am 
Abend  des  17.  XI.  der  exitus  letalis.  Die  „kliiiische  Diagnose" 
laulete:  ?  Paralyse.  Arteriosklerotische  Seelenstorung?  (Menin- 
gilis  tuberculosa?)  Dementia  senilis?  Hirnblutung? 

Bei  der  Sektion  (15  Stunden  post  mortem  vorgenommen) 
fand  sich  auBer  einem  Traktionsdivertikel  des  Osophagus  und 
verkiisten  alten  Tuberkuloseresten  in  der  1.  Lungenspitze,  den 
Bronchialdrusen,  in  den  Hilusdriisen  der  Leber  und  in  der  Pro- 
stata eine  Hypertrophie  des  1.  Ventrikels,  hochgradige  Verkalkung 
und  Starrheit  der  Aortaklappen,  ahnliche,  wenn  auch  geringere 
Veranderungen  an  der  Mitralis.  Pericarditis  fibrinosa  adhae- 
siva,  Hypostase  und  Odem  beider  Lungen,  Milztumor,  interstitielle 
unci  parenchymatose  Nephritis.  An  der  Serosa  des  r.  Leber- 
lappens  bemerkt  man  zahlreiche  miliare  Tuberkel.  Die  Sektion 
der  Kopfhohle  ergibt :  Schadel  dick.  Dura  in  der  Mitte  ver- 
dickt,  zum  Teil  an  der  Pia  fest  adharent.  Pia  in  toto  etwas  ge- 
triibt,  hauptsachlich  an  der  Basis  und  in  der  Fossa  Sylvii  beider- 
seits;  die  beiden  Hemispharen  stellenweise  im  Stirnhirn  mit- 
einandei  verklebt.  An  der  Hirnbasis  und  besonders  iiber  den  Ge- 
faBen  in  den  Fossae  Sylvii,  doch  auch  noch  an  anderen  Stellen 
der  Pia  sind  deutlich  weiBliche,  miliare  Knotchen  zu  erkennen. 
Hirnwindungen  leicht  abgeplattet.  Ventrikel  durch  etwas  ver- 
mehrte  klare  Zerebrospinalfliissigkeit  leicht  erweitert.  Auf  Fron- 
talschnitten  durch  das  Gehirn  findet  sich  nichts  Bemerkens- 
wertes.  Die  HirngefaBe  sind  makroskopisch  nicht  wesentlich 
verandert. 

Kapitel  V. 

Histopathologischer  Befund  in  den  drei  Fallen  von  Meningitis 

tuberculosa. 

Bevor  wir  an  die  Besprechung  des  bei  unseren  Fallen  ge- 
machten  bistopathologischen  Befundes  gehen,  ist  es  wohl  zweck- 
maBig,  ein  paar  Worte  iiber  die  angewandten  Unter- 
suchungsmethoden  zu  sagen.  In  jedem  Falle  wurden 
Stiicke  der  verschiedensten  Hirnregionen  untersucht.  Zu  ihrer 
Fixierung  bedienten  wir  uns  des  96  o/oigen  Alkohols  und  10  o/oigen 
Formahns;  einige  Stiicke  wurden  auch  nach  Weigerts  An- 
gaben  fiir  seine  Darstellung  der  Gliafasern  behandelt. 

Von  den  in  Formol  geharteten  Stiicken  wurden  zum  Teil 
Schnilte  mit  dem  Gefriermikrotom  gemacht,  um  mit  Scharlach  und 

Ilistologlsche  und  histoj)ailiologi9che  Arbeiton.    2.  Band.  oi) 
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Sudan  111  auf  Fett  untersucht  zu  werden,  fiir  Reaklionen  auf  die 
verschicdenartigen  „Pigmente*'  mit  Sauren  und  Alkalien,  und 
endlich  um  Bielschowskys  Melhode  zur  Darstellung  der 
Acbsenzylinder  und  Neurofibrillen  anzuwenden. 

Das  iibrige  Material  wie  auch  ein  Teil  der  in  Alkohol  ge- 
harteteri  Stiicke  wurde  zum  Schneiden  in  Zelloidin  oder  Paraffin 
eingebettet.  Fiir  Zelluntersuchungen  am  eingebetteten  Material 
diente  vor  allem  Thionin,  daneben  Kresylviolett  und  Toluidinblau. 
Aufierdem  wurde  mindestens  ein  Schnitt  jeder  Hirnpartie  mit 
Hamaloxylin  (resp.  dem  Eisenhamatoxylin  Weigerts)'}  und 
van  Giesons  Losung,  seltener  einer  mit  Hamatoxylin  und 
Eosin  gefarbt.  Auch  von  Martin  Heidenhains  Kernfarbung, 
gelegentlich  mit  Nachbehandlung  in  van  Gieson  - Losung, 
wurde  ausgiebiger  Gebrauch  gemacht.  Fiir  einige  Zwecke  schien 
Farbung  mit  Alaunkarmin  geeignet. 

Fiir  die  verschiedenen,  die  entziindliche  Infiltration  bildenden 
Elemente  kamen  neben  den  scbon  genannten  Anilinfarben 
U  n  n  a  s  polychromes  Methylenblau ,  sein  Dreifarbengemisch 
und  Pappenheims  Pyronin  -  Methylgriin  -  Losung  zur  An- 
wendung. 

Endlich  wurde  nach  W  e  i  g  e  r  t  und  B  e  n  e  k  e  das  gliose 
Gewebe  darzustellen  versucht.  Letztere  Methoden  hatten  leider 
wenig  Erfolg,  doch  lieB  sich  speziell  aus  manchen  Heiden- 
hain-Bildern  ein  geniigender  Einblick  in  die  Verhaltnisse  der 
faserbildenden  Neuroglia  gewinnen. 

Zur  Darstellung  des  Zell - Aquivalentbildes  wurde  Nifils 
Seifenmethylenblau-Losung  ausgiebig  verwandt,  Mufig  auch  un- 
eingebettete  Schnitte  des  Alkoholmaterials  mit  Kresylviolett,  sel- 
tener mit  Thionin  und  Toluidinblau  gefarbt. 

Fiir  die  Darstellung  der  Bazillen  erwies  sich  Z  i  e  h  1  s  Saure- 
fuchsin  mit  nachfolgender  Kernfarbung  recht  brauchbar.  Es 
fanden  sich  sehr  reichliche  Tuberkelbazillen  bei  Bp.  und  Kn.  in 
den  dicken  Eitermassen  der  Basis,  zahlreiche  bei  F.  in  ver- 
schiedenen  knotchenformigen  Infiltraten  der  Pia  mater. 

Besonders  erwahnen  mochte  ich  hier  noch,  dafi  unter  den 
groBtenteils  in  Xylol-Kolophonium,  teilweise  aber  auch  in  Kanada- 
balsam  eingeschlossenen  Schnitten  die  letzteren  sich  fiir  Ge- 
winnung  von  Mikrophotogrammen  wenig  brauchbar  erwiesen, 

^)  Vgl.  NiBl,  Die  Bedeutuiig  der  Luml)a]})unktion  fiir  die  Psychiatric,  iin 
Zentralblatt  fiir  Nerveiiheilkuude  und  Psycliiatrie.  Neue  Folgc,  Bd.  XV.  April  1904. 
S.  237,  Anmerk.  1. 
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da  bei  kiirzer  Einwirkung  der  recht  betrachtlichen  Hitze  der 
Balsam  zum  Schmelzen  kam.  Es  giiig  uns  so  eine  Anzahl 
recht  instruktiver  Priiparate  fur  die  photographische  Darstellung 
verloren. 

Fiir  die  Mitteilung  des  histopathologischen  Befundes  wird  es 
zweckmaBig  sein,  erst  die  —  fast  durchweg  lange  bekannten  — 
groberen  Veranderungen  kurz  zu  beschreiben,  ehe  wir 
zu  einer  detaillierten  Schilderung  der  einzelnen  Erscheinungea 
schreiten. 

Bei  einer  Durchmusterung  der  Praparate  mit  schwacher 
VergroBerung,  etwa  mit  Leitz  3,  Okul.  I.,  tritt  uns  folgendes 
entgegen : 

In  der  gesamten  Pia  mater  des  zentralen  Nervensystems,  sei 
es  der  Konvexitat  oder  der  Basis  des  Gehirns,  sei  es  des  Riicken- 
markes,  finden  wir  zum  mindesten  leichte  Erscheinungen  der 
entziindlichen  Reizung :  Die  Gef aBe  sind  stark  blutgefiillt ;  in 
ihrer  Wandung,  besonders  in  der  Adventitia,  bemerken  wir 
dunkelkernige  Elemente;  desgleichen  ist  das  Pialgewebe  von 
offenbar  migratilen  Zellen  verschiedener  Art  durchsetzt,  deren 
recht  verschiedene  GroBe  uns  schon  bei  oberflachlicher  Betrach- 
tung  auffallt.  Auch  vereinzelte  Erythrozyten  finden  sich  fast 
iiberall  in  der  Lepto-Meninx.  AuBerdem  laBt  sich  beinahe  in  alien 
Schnitten  eine  Vermehrung  der  Belegzellen  („pialen  Endothelien") 
konstatieren,  —  alles  Erscheinungen,  welche  fiir  die  Meningitis 
tuberculosa  nicht  spezifisch  sind.  Ein  Ubergreifen  der  zelligen 
Exsudation  auf  die  Pialtrichter  und  die  in  sie  sich  einsenkenden 
GefaBe  laBt  sich  an  den  ins  Auge  gefaBten  Orten,  wo  die  Er- 
scheinungen am  geringsten  entwickelt  sind,  im  allgemeinen  nicht 
bemerken. 

Weit  starkere  Zellanhaufungen  finden  wir  an  den 
Stellen,  welche  schon  bei  der  Sektion  eine  leichte  Triibung 
erkennen  lieBen.  Das  zarte  piale  Maschenwerk  ist  dicht  von 
rundeij  Elementen  durchsetzt,  unter  denen  man  an  den  meisten 
Stellen  deutlich  zwei  Formen  unterscheiden  kann:  kleine  Zellen 
mit  sehr  dunklem,  chromatinreichem  Kern  und  weit  groBere, 
blassere,  protoplasmareiche  Gebilde  mit  schon  blaschenformigen 
Kernen  in  Ein-  oder  Mehrzahl,  welche  an  manchen  Stellen  sich 
fast  zu  „Reinkulturen"  angesammelt  haben.  (Tafel  XXVI,  a.) 

Die  pialen  Bindegewebsziige  sind  nicht  nur  durch  die  sie 
durchselzenden  Zellen  in  viele  Lamellen  auseinandergedrangt, 
sonderii  deutlich  vermehrt,  was  am  besten  in  G  i  e  s  o  n  -  Prapa- 

20* 
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ralen  hervortritt;  ganz  vereinzelte  der  fiir  Tuberkulose  charak- 
terislischen  Riesenzellen  mit  wandstandigem  Kerne  finden 
sjch  zwischen  den  Maschen.  Auch  die  Vermehrung  der  Beleg- 
zellen  ist  viel  erheblicher;  ihre  sonst  so  schon  regelmafiigen 
langlich-ovalen,  blassen  Kerne  weisen  an  manchen  Stellen  un- 
regelmaBige,  gesLreckte  und  gekriimmle  Formen  auf.  Gelegent- 
licli  findet  man  auch  innerhalb  dieser  Proliferationszone  schein- 
bar  wohlabgegrenzte  Kernanhaufungen,  die  bei  der  gewahlten 
schwachen  VergroBerung  als  Riesenzellen  imponieren,  ohne  daB 
man  indcssen  den  protoplasmatischen  Leib  und  die  typische 
Randstellung  der  Kerne  zu  erkennen  vermochte.  (Vgl.  Tafel  XXV, 
Figur  5.) 

Besonders  massenhafte  Infiltrationen  zeigen  die 
adventitieilen  Scheiden  der  pialen  GefaBe,  deren  zellige  Zu- 
sammensetzung  offenbar  durcbaus  mit  den  Elementen  der 
diffusen  Infiltration  iibereinstimmt.  Hie  und  da  erscheint  diese 
adventitiale  Infiltration  knotchenweise  umgrenzt,  ohne  daB 
andere  Elemente  zu  den  bisher  genannten  hinzuzukommen  ode'r 
regressive  Veranderungen  aufzutreten  brauchten;  an  anderen 
Stellen  aber  haben  wir  ein  belles  oder  ganz  blaB  gefarbtes 
Zen trum,  einzelne  typische  Langhans  sche  Riesenzellen  (mit 
zahlreichen  groBen  randstandigen  Kernen)  in  der  peripheren 
Zone  der  groBeren  derartigen  Herde.  Besonders  auffallend  sind 
an  diesen  Knotchen  die  hochst  mannigfaltigen  Kernformen,  aus 
denen  sie  groBtenteils  —  oder,  wo  zentrale  Nekrose  vorhanden 
ist,  hauptsachlich  ihre  peripheren  Telle  —  bestehen.  Da  wir 
spater  Gelegenheit  haben  werden,  diese  Bilder  genauer  kennen 
zu  lernen,  wollen  wir  uns  hier  darauf  beschranken,  sie  konsta- 
tiert  zu  haben. 

Auch  groBere,  mit  ihren  Randern  sich  vereinigende  knotchen- 
artige  Zellansammlungen  finden  sich  hie  und  da  in  der  Tiefe  der 
Furchen,  die  im  allgemeinen  die  Grenze  des  pialen  Gewebes 
streng  innehalten,  nicht  auf  die  Hirnrinde  iibergreifen.  Dagegen 
sind  die  Pialtrichter  an  den  Stellen  starkerer  pialer  Entziin- 
dungserscheinungen  zellig  infiltriert,  stets  aber  nur  in  der 
oben  angegebenen  Weise  ganz  oberflachlich,  soweil  eben  die 
taschenformigen  Ausbuchlungen  des  pialen  Gewebes  reichen. 
(Tafel  XXVIII.) 

[Im  allgemeinen  pflegt  nach  unseren  Untcrsuchungen  bei 
eilerigen  Meningitiden  an  Stellen  besonders  starker  pialer  Ex- 
sudation  die  Infiltration  der  GefaBscheiden  tiefer  in  die  Rinde 
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sich  zii  erstrecken  als  in  unseren  Fallen  von  Meningitis  tuber- 
culosa, doch  beschriinkt  sie  sich  auch  hier  auf  die  groBeren, 
aus  der  Pia  einstrahlenden  und  verschont  die  Scheide  der 
kleineren  und  kleinsten  GefaBe.] 

Uber  einigen  Hirnwindungen  bei  Bp.  und  Kn.  ist  die  Pia  zu 
einer  dicken,  fibrosen,  relativ  kernarmen,  nach  van  Gieson 
sich  schon  rot  farbenden  Schwarte  verdickt.  Uber  einer 
Stirnwindung  von  Kn.  fallt  besonders  auf,  dafi  dieser  machtige 
bindegewebige  Mantel  zwischen  seinen  welligen,  hypertrophischen 
Fasern  eine  dichte  Zellinfiltration  zeigt.  Und  zwar  folgen  die 
Rundzellen  genau  den  einzelnen  Kriimmungen  der  sich  vielfach 
durchkreuzenden  Faserbiindel,  so  daB  (im  Thioninpraparat)  das 
Bild  eines  feinen,  dunklen  Netzwerkes  auf  hellem  Grunde  zu- 
stande  kommt.    (Tafel  XXXII.) 

Bei  Bp.  fand  sich  besonders  auch  eine  sehr  starke  Binde- 
gewebsneubildung  in  der  weichen  Haut  des  Riickenmarks ;  sowohl 
Hals-  wie  Lendenmark  sind  von  ungeheuer  machtigen  Binde- 
gewebsziigen  eingehiillt,  und  auch  die  GefaBe  der  weiBen  und 
grauen  Substanz  zeigen  gewaltige  adventitiale  Fasermassen. 

Sehr  starke,  einen  fast  rein  purulenten  Eindruck  gewahrende 
Exsudation  fanden  wir  an  der  Basis  bei  Bp,  und  Kn. 
(Tafel  XXXI.)  An  manchen  Stellen  ist  hier  von  pialem  Gewebe 
kaum  mehr  etwas  zu  erkennen.  Alle  GefaBe  sind  miteinander  und 
mit  der  angrenzenden  Rinde  durch  fibrinose  und  zellige  Massen 
verbunden,  die  Adventitia  so  durchsetzt,  daB  man  sie  gelegent- 
lich  nicht  mehr  von  ihrer  Umgebung  abzugrenzen  vermag.  Hie 
uud  da  scheint  die  Infiltration  auf  die  periphersten  Teile  der 
Rinde  iiberzugreifen ;  an  solchen  Stellen  sehen  wir  neben  der 
allgemeinen  pialen  und  GefaBscheideninfiltration  auch  im  „zell- 
freien  Rindensaum"  runde  und  langliche  dunkle  Kerne,  welche 
man  wohl  fiir  hamatogenen  oder  pialen  Ursprungs  halten  konnte ; 
auch  fallen  uns  dort,  wo  die  Infiltration  an  die  Rinde  grenzt, 
seltsame,  langliche,  oft  gegen  die  Rinde  gerichtete,  oft  aber  auch 
der  Kontur  eines  GefaBes  sich  anschmiegende,  durchaus  schwarze 
Gebilde  auf,  die  man  beim  ersten  Anblicke  als  Verunreinigungen 
des  Praparates  ansehen  mochte ;  wir  werden  spater  Naheres  iiber 
diese  Elemente  horen. 


^)  Vgl.  hierzu  den  oben  S.  269  erwahnten  Fall  von-Arm  and- Deli  lie.  AuCer- 
dem  ist  aber  daran  zu  erinnern,  daB  die  beiden  Patienten,  besonders  Bp.,  Potatoren 
waren. 
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Auch  zu  kleinen,  herdformigen  Blutungen  zwischen  Pia  und 
Rinde  isi  es  an  der  Basis  bei  Kn.  gekommeii. 

Besonders  bemerkt  sei  wieder,  daB  auch  an  diesen  Stellen 
starkster  diffuser  Entziindungserscheinungen  eine  tieferreichende 
Infiltration  der  HirnrindengefaBe  fehlt. 

Eine  besondere  Besprechung  verdienen  die  p  i  a  1  e  n  G  e  - 
fiiBe.  Aul3er  der  schon  genannten  dichten  Infiltration  der  Ad- 
ventitia  bemerken  wir  in  einigen  Praparaten  an  zirkumskripter 
Stelle  die  ganze  Wand  einer  groBeren  Arterie  mit  dunklen  Ele- 
menteu  durchsetzt.  Im  Hamatoxylin  -  G  i  e  s  o  n  -  Praparat  finden 
wir  an  den  entsprechenden  Stellen  die  regelmaBige  Parallel- 
schichtung  der  Muskulatur  unterbrochen  durch  eine  herdartige 
Partio  massenhafter  Infiltration,  welche  die  Intima  offenbar  zu 
sich  liergezogen  hat,  und  die  gegen  die  Adventitia  zu  an  eine 
besonders  reichlich  infiltrierte  Stelle  angrenzt.  Auch  die  Mem- 
brana  elastica  interna  laBt  sich  an  diesen  Stellen  (im  W  e  i  g  e  r  t  - 
Praparat)  nicht  vollstandig  verfolgen,  scheint  unterbrochen  zu 
sein. 

Das  Lumen  der  G  e  f  a  B  e  ist  dicht  angefiillt  mit  Blutelemen- 
ten;  an  einzelnen  Stellen  haben  sich  —  teilweise  offenbar  ago- 
nale  —  Fibrinthromben  gebildet.  Zahlreiche  GefaBquerschnitte 
bieten  aber  ein  sehr  seltsames  Bild  dar.  Man  sieht  in  ihrem 
Lumen  massenhaft  der  Wand  sich  andrangende  Elemente,  groBten- 
teils  offenbar  zu  den  oben  erwahnten  groBeren  Formen  der  Rund^ 
zellen  gehorig,  gleichsam  ein  ein-,  stellenweise  auch  mehrschich- 
tiges  Epithel  bildend  (Tafel  XXXI).  Gelegentlich  findet  man  diese 
wandstandigen  Zellen  auch  nur  auf  eine  kleine  Partie  des  Lumens 
beschriinkt,  kann  dann  auch  erkennen,  daB  sie  sich  (entweder 
nicht  alle  oder  insgesamt)  nicht  im  Lumen  selber,  sondern 
zwischen  dem  Endothel  und  der  Membrana  elastica  interna  be- 
finden:  als  ein  feines  Hautchen,  von  dunklen,  spindeligen  An- 
schwellungen  (den  Endothelkernen)  unterbrochen,  zieht  sich  das 
Endothel  iiber  die  Schar  der  in  Frage  kommenden  Elemente 
weg  (Tafel  XXX,  b).  Einige  GefaBe  sind  ganz  ausgestopft  mit 
diesen  Zellen:  Nur  ein  ganz  schmales,  Sabelscheiden-  oder  S- 
formiges  Lumen,  vereinzelte  rote  und  weiBe  Blutkorperchen  ent- 
haltend,  ist  sichtbar,  vom  Endothel  umgeben;  dann  folgt  eine 
breite  Zone,  entweder  allein  aus  den  genannten  groBeren  Ge- 
bilden  bestehend  oder  auch  einige  „Riesenzellen"  aufweisend, 
und  nach  auBen  schlieBen  sich  die  iibrigen,  mehr  oder  weniger 
infiltrierteri  Schichten  der  G^faBwand  an. 
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tiber  etwaige  feinere  kortikale  Veranderungen  gibt 
uns  die  zur  Gewinniing  eines  Ubersichtsbildes  gewahlte  schwache 
VergroBerung  keinen  AufschluB,  doch  laBt  sich  zweierlei  schon 
erkennen : 

1.  An  vereinzelten  Stellen  ein  deutliches  Ubergreifen 
des  meningealen  Entziindungsprozesses  auf  die  Gehirnrinde,  und 
zwar  vornehmlich  dort,  wo  die  oben  erwahnten,  so  sehr  viel- 
geslaltige  Kernformen  enthaltenden  adventitiellen  Knotchen  der 
Rinde  eng  anliegen. 

Mau  kann  dort  an  verschiedenen  Praparaten  erkennen,  wie 
enfweder  nur  wenige  der  genannten  Kerne  die  Grenze  zwischen 
Gefai^wand  und  ektodermaler  Substanz  durchbrochen  haben  und 
sich  im  zellfreien  Rindensaume  finden,  oder  aber  ein  ganzer 
Schwarm  der  offenbar  sehr  beweglichen  Elemente  eingebrochen 
ist  und  nun  nach  alien  Richtungen  durcheinanderwimmelt 
(Tafel  XXVII,  b).  Ein  charakteristisches  Bild  dieser  Erscheinung 
gibt  uns  die  Tafel  XXIX.  Es  ist  dies  die  Stelle  in  unseren  Pra- 
paraten, auf  welcher  der  am  tiefsten  gehende  Einbruch  statt- 
gefunden  hat,  und  doch  ist  auch  hier  noch  nicht  die  vorderste 
Reihe  der  Nervenzellen  erreicht. 

2.  Ferner  aber  treffen  wir  in  einzelnen  Partien  die  schon  von 
Rokitansky  beschriebenen  kapillaren  Blutungen  in 
der  Rinde.  Solche  ganz  frische  Hamorrhagien  fanden  wir  ver- 
einzelt  bei  Bp.  in  einer  der  Inselwindungen,  in  groBerer  Anzahl 
aber  bei  Kn.  und  Bp.  in  der  auBersten  Peripherie  der  basalen 
Hirnsubstanz.  Besonders  bei  letzterem  finden  sich  diese  klein- 
sten  Herdchen  in  unzahlbarer  Menge,  oft  die  Kapillaren  eine 
Strecke  weit  als  ein  schmaler  Saum  begleitend;  und  zwar  zeigt 
sich  dann  bei  Weigertscher  Fibrinfiirbung,  wie  zwischen  Ge- 
fafiwand  und  den  in  langer  Reihe  angeordneten  Erythrozyten 
sich  ein  feines,  zierliches  Netzwerk  von  Fibrin  gebildet  hat 
(Tafel  XXXDl,  b  und  XXXIV,  a).  Auch  einzelne  Blutungen  aus 
prakapillaren  Arterien  werden  bemerkt.  Bei  diesen  kann  man 
gelegentlich  schon  mit  schwacher  VergroBerung  erkennen,  daB 
die  GefaBwand  an  der  Stelle,  nach  welcher  sich  die  Blutung 
hauptsachlich  ausgebreitet  hat,  eine  zellige  Infiltration  zeigt 
(Tafel  XXXIII,  a). 

Bei  der  Besprechung  der  feineren  histologischen 
Details  wollen  wir  beginnen  mit  einer  kurzen  Schilderung  der 
Elemente,    welche  wir  im   Lumen  der  groBeren  pialen 
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G  e  f  a  B  e  antreffen.  Diese  Zellen  sind  grofienteils  ohne  jede  Miihe 
zu  diagnostizieren. 

Wir  finden  neben  den  roten  Blutkorperchen  die  bekannten 
charakteristischen  Formen  der  Lymphozyten,  weit  seltener  der 
mononuklearen  und  polymorphkernigen.  Leukozyten,  daneben 
einige  typische  Marschalkosche  Plasmazellen  mit  ihreni 
chromatinreichen  Kern  und  dem  schonen,  im  Thioninbild  deut- 
lich  metacbromatischen  leuchtendroten  Zelleib  i),  ganz  selten 
—  nur  hie  und  da  einmal  in  einem  GefaB  —  eine  Mastzelle  mit 
ihren  unverkennbaren  Granulationen, 

Neben  den  genannten  typischen  Elementen  kommen  aber 
auch  noch  andere  zur  Beobachtung :  einmal,  mitten  in  dem 
meist  zentral  gelegenen  Haufen  der  „weiBen  Blutkorperchen", 
Gebilde  mit  vakuolisiertem  Zelleib.  Die  Vakuolen  sind  entweder 
alle  gleich  groB,  von  derben,  klar  hervortretenden,  im  Thioninbild 
sich  deutlich  rotfarbenden  Begrenzungslinien  umschlossen;  die 
Zellen  selbst  enthalten  einen  blassen,  groBen  oder  aber  pykno- 
tisch-dunklen,  offenbar  in  Degeneration  begriffenen  Kern  in 
ihrem  Zentrum,  Oder  aber  eine  der  Vakuolen  ist  besonders  stark 
entwickelt,  und  der  Kern  liegt  peripher,  selber  wieder  von  einem 
feineren,  ebenfalls  rotgefarbten  Balkenwerk  umgeben.  Besonders 
hervorgehoben  mag  werden,  —  zur  Differentialdiagnose  zwischen 
diesen  und  den  gleich  zu  erwahnenden  Elementen  — ,  daB  bei 
diesen  vermutlich  als  degenerierte  Plasmazellen  )  an- 
zusehenden  Gebilden,  welche  iibrigens  in  unseren  Praparaten 
sehr  viel  reichlioher  vorhanden  sind  als  die  gut  entwickelten 
Plasmazellen,  die  einzelnen  die  Vakuolen  oder  Maschen  um- 
schlieBenden  Substanzportionen,  wenn  auch  von  verschiedener 

^)  Um  die  Abkunft  der  bei  den  verschiedensten  Entziindungsprozessen  des  Ge- 
hirns  und  seiner  Haute  im  Gewebe  und  den  GefaBscbeiden  der  Pia  mater  und  in 
den  Adventitialraumen  der  HirngefaBe  nicht  selten  sehr  reicblich  auftretenden  Plasma- 
zellen von  den  Lymphozyten  des  Blutes  zn  demonstrieren,  kann  es  kaum 
geeignetere  Bilder  geben,  als  sie  sich  in  manchen  Fallen  von  Meningitis  tuber- 
culosa, besonders  bei  jugendlichen  Individuen,  mit  basischen  Anilinfarben  darstellen 
lassen.  Mogen  mechanische  Verhaltnisse  innerhalb  der  Blutbahn  (Stauung,  Ver- 
langsamung  der  Stromung)  oder  besondere  toxische  Eintiiisse  die  Ursache  sein,  Tat- 
sache  ist,  daB  wir  bei  Meningitis  tuberculosa  schon  intravaskular  die  mannigfaltigstcu 
Ubergangsformen  von  Lymphozyten  zu  Plasmazellen,  die  letzteren  selbst  in  aiis- 
gepragtester  Form  und  endlich  auch  vereinzelte  der  gleich  zu  beschreibendeu 
Degenerationsformen  antreffen,  wiihrend  sich  z.  B.  bei  der  Paralyse  die  Lympho- 
zyten offenbar  erst  in  den  GetiiBscheiden  und  im  Gewebe  der  Pia  zu  Plasmazellen 
umwandeln.    (Anmerkung  bei  der  Korrekttu-.) 

2)  Vgl.  auch  NiBl  1.  c.  S.  313,  und  Alzheimer,  Histologische  Studien  zur 
Differentialdiagnose  der  progressiven  Paral^'se,  in  NiCls  Histologischen  und  histt>- 
pathologischen  Arbeiten  ul)er  die  GroBhirnrinde ,  Bd.  I,  S,  31,  32,  47,  und  Tafel  V, 
Fig.  1. 
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Dicke,  sich  im  allgemeinen  gleich  stark  tingieren,  daB  auch  der 
Kern,  auBer  in  den  Zellen,  wo  er  deutlich  aufgequollen  und  ganz 
blaB  ist  den  Chromalinreichtum  und  die  charakteristische  An- 
ordnung  des  Chromatins  von  Plasmazellen  bewahrt  hat,  bis  er 
schhefiUch  in  einige  tiefdimkle  Brockelchen  zerfallt,  welche  man 
in  verschiedenen  Vakuolen  liegend  antreffen  kann. 

Ferner  aber  fallen  uns  in  den  groBeren  Arterien  mehr  rand- 
standig,  in  kleineren  GefaBen  (besonders  der  Basis  bei  Kn.)  oft 
das  ganze  Lumen  in  Reinkultur  ausfiillend  Z  e  1 1  e  n  auf  i), 
welche  uns  eingehender  beschaftigen  miissen,  da  sie  bisher 
offenbar  wenig  beachtet  worden  sind ,  ihnen  auch  f  ii  r  un- 
sere  Falle  von  Meningitis  tuberculosa  etwas  bis  zu 
gewissem  Grade  Charakteristisches  nicht  abgesprochen 
werden  kann. 

In  ihrer  Ausgangsform  lassen  sich  diese  Gebilde  kaum 
von  groBen,  einkernigen  Leukozyten  unterscheiden.  Sie  sind  im 
allgemeinen  entschieden  groBer,  haben  einen  im  Verhaltnis  zum 
Zelleib  sehr  groBen  Kern;  am  charakteristischsten  aber  ist,  daB 
fast  stets  die  den  Kern  umgebende  Protoplasmazone  deutlich 
heller  erscheint  als  die  Randpartie.  Der  ganze  Zelleib,  speziell 
die  periphere  Zone,  zeigt  sich  beim  ersten  Blick  ausgesprochen 
granuliert.  Bei  genauerem  Betrachten  aber  bemerkt  man,  daB 
die  scheinbaren  Granula  offenbar  die  Knotenpunkte  eines  feinsten, 
viel  helleren  Maschenwerkes  sind.  Ebenso  wie  die  Randteile 
verhalt  sich  auch  die  dem  Kern  direkt  anliegende  Partie,  nur 
daB  hier  Maschenwerk  und  Knotenpunkte  weit  blasser  sich 
farben  als  dort.  Der  Kern  ist,  wie  gesagt,  sehr  groB,  mit  blassem 
Inhalt  und  deutlicher  Kernmembran;  er  enthalt  eine  Anzahl 
verschieden  groBer,  teilweise  randstandiger  Chromatinf lecke ; 
meist  ist  ein,  oft  sind  auch  zwei  leicht  metachromatische  Nucleoli 
vorhanden.  Schon  bei  der  Ausgangsform  ist  der  Kern  fast  niemals 
rund,  zeigt  eine  entweder  ovoide  oder  bohnen-  bis  nierenformige 
Gestalt.    (Taf.  XXIV,  Fig.  1  u.  2.) 

In  dieser  seiner  Urform  begegnet  uns  das  in  Frage  stehende 
Element  nur  recht  selten,  und  zwar  stets  intravaskular.  Seine 
progressive  Entwicklung  findet  darin  ihren  Ausdruck, 
daB  zuerst  einmal,  wahrend  der  Kern  noch  zentral  bleibt,  die 

1)  Vgl.  iiber  diese  Elemente  NiBl  1.  c.  S.  382 f.  Wenn  es  hier  heiBt,  sie  seien 
wohl  als  Abkijmmlinpe  der  Belepzellen  der  Pialhalken  zu  hetrachten,  so  muBte  diese 
Meinung  aus  dem  bei  weiteren  Untersuchungen  erhobenen  Befund  ihres  reichlichen 
Auftretens  in  charakteristischen  offenbar  jugendlichen  Formen  innerhalb  der  GefaBe 
in  weiter  unten  angegebener  Weise  niodifiziert  werden. 
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hellere  Mittelzone  sich  vergrofiert,  der  dunklere  Rand  dement- 
sprechend  schmaler  wird.  Dabei  nimmt  das  ganze  Gebilde  an 
Grofie  zu,  iibertrifft  bald  die  Ausgangsform  um  ein  Betrachtliches. 
Gleichzeitig  wird  die  aui^erste  Umgrenzung  weniger  deutlich,  vom 
Rande  entspringen  feinste,  nur  bei  starker  Abblendung  sichtbare, 
mehr  oder  weniger  breite  Vorstoi3e,  die  mehr  homogen  erscheinen, 
ein  Maschenwerk  nicht  erkennen  lassen.  Dann  aber  wird  der 
Kern  wandstandig,  schmiegt  sich  der  oft  noch  scbon  gerundeten 
blassen,  bisher  „zentralen"  Partie  mit  seiner  gegen  diese  ge- 
richteten  konkaven  Seite  an.    (Taf.  XXIV,  Fig.  3.) 

Gar  nicht  selten  findet  man  auch  schon  intravaskular  mehr- 
kernige  Gebilde  dieser  Art,  und  zwar  lassen  sich  unter  diesen 
wieder  zwei  offenbar  prinzipiell  verschiedene  Formen  unter- 
scheiden.  Bei  der  einen  haben  wir  (meist  nur  in  Zweizahl  vor- 
handene)  Kerne,  deren  Gestalt  der  Ausgangsform  durchaus  ent- 
spricht;  sie  liegen  meist  randstandig,  innerhalb  der  helleren 
Zellsubstanz.  Bei  der  anderen  aber  sind  verschiedene  Kern- 
formen  zu  unterscheiden :  ein  meist  randstandiger,  „typischer" 
und  ein  oder  mehrere  andere,  sehr  chromatinreiche,  die  sich  in 
ihrem  Aussehen  in  nichts  von  Lymphozytenkernen  unterscheiden. 
Diese  letzteren  liegen  in  einem  mit  fast  farblosem  Inhalt  gefiillten 
Raume.  Manchmal  sieht  man  Spuren  von  Protoplasma  um  diese 
Kerne;  haufiger  weisen  sie  Erscheinungen  des  kriimeligen  Zer- 
falls  auf.  Das  Bild  zwingt  einen  fast  zu  der  Annahme,  daB  es 
sich  hier  um  aufgenommene,  mehr  oder  weniger  degenerierte 
Lymphozyten  handelt. 

Und  ebenso  findet  man  dann  auch  die  Kerne  von  polymorph- 
kernigen  Leukozyten  in  den  Zellen,  stets  von  dem  vollig  unge- 
farbten  Saume  umgeben,  oft  noch  Protoplasmareste  aufweisend. 
Endlich  kommen  Zellen  zur  Beobachtung,  welche  in  ihrem 
Zentrum  typische,  an  Kern  und  Zellsubstanz  mit  Sicherheit  zu 
erkennendc  Plasmazellen  enthalten.  Auch  die  aufgenommenen 
Plasmazellen  zeigen  —  wenn  auch  oft  nur  die  ersten  —  Andeu- 
tungen  von  Degeneration;  besonders  ist  die  Zellsubstanz  nicht 
mehr  der  typischen  entsprechend,  sondern  mehr  gleichmaBig, 
wie  ,,zusammengesintert".  Manchmal  aber  findet  man  auch  die 
oben  beschriebenen,  als  vakuolig  degenerierte  Plasmazellen  ge- 
deuteten  Elemente  aufgenommen.    (Taf.  XXIV,  Fig.  23.) 

Weitere  Veranderungen  erleiden  unsere  Zellen  dort, 
wo  sie  sich  zwischen  dem  Endothel  und  der  Membrana  elastica 
interna  befinden;  denn  die  schon  bei  der  allgemeinen  Ubersicht 
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kurz  beschriebenen  „e p i th e  1  a r ti g e n"  Bilder  kommen 
haupisachlich  durch  ihr  Verhalten  zustande.  Wo  sie  sich  hier 
in  sehr  eiigem  Raume  zusammendrangen,  haben  sie  sich  —  offen- 
bar  mechanischer  Notwendigkeit  folgend  —  gegen  die  vor  und 
hinter  ihneu  liegendeii  Membrane ii  sowie  gegeneinander  abge- 
plattet,  zeigen  daher  bald  quadratische,  bald  mehr  langlich-recht- 
eckige  Formen.  (Tafel  XXIV,  Fig.  5—7.)  Wo  aber  durch  starkere 
Abhebung  des  Endothels  zirkumskript  oder  in  der  ganzen  Zirkum- 
ferenz  der  GefaBwand  ein  weiter  freier  Raum  entstanden  ist, 
kehren  sie  teils  zu  ihrer  rundlichen  Form  wieder  zuriick,  teils 
aber  zeigen  sie  auch  hier,  wo  mechanische  Einfliisse  keine  Rolle 
spielen,  eine  stark  gestreckte  Form,  welche  wir  als  Ausdruck  der 
Bewegung  aufzufassen  geneigt  sind.  In  dieser  Gestalt  weisen 
unsere  Zellen  einen  mehr  oder  weniger  zentralen  „typischen" 
Kern  auf;  die  umgebende  plasmatische  Substanz  entspricht  im 
allgemeinen  dem  oben  geschilderten  (blasseren)  Bilde,  enthalt 
aber  meist  vereinzelte  dunklere  Partikelchen ;  die  dunkle,  bei  den 
rnnden  Formen  periphere  Masse  ist  ganz  an  die  beiden  Pole  ge- 
riickt,  von  denen  aus  wieder  die  ganz  hellen  VorstoBe  ent- 
springen,  —  Bilder,  welche  man  recht  wohl  mit  der  beweglichen 
Limax-Form  einer  Amoeba  proteus  vergleichen  konnte. 

Endlich  lassen  sich  auch  schon  in  den  GefaBen  vereinzelte 
Degenerationsformen  der  betreffenden  Gebilde  erkennen. 
Als  solche  deuten  wir  die  Bilder,  bei  welchen  sich  eine  vakuolige 
Veranderung  des  Protoplasmas,  meist  einhergehend  mit  deut- 
licher  Metamorphose  des  Kerns,  darbietet.  Zuerst  finden  sich 
einzelne  Maschenraume  besonders  in  den  zentralen  Partien  er- 
weitert.  (Taf.  XXIV,  Fig.  31.)  Diese  Erweiterung  kann  dann  das 
ganze  Maschenwerk  der  Zellsubstanz  ergreifen  und  so  das  Bild 
einer  ziemlich  regelmaBigen,  zierlichen  Gitterkugel  entstehen 
(Taf.  XXIV,  Fig.  37),  oder  aber  einige  wenige,  vielleicht  auch  nur 
eine  der  „Vakuolen"  erweitert  sich  besonders  stark  auf  Kosten  der 
andern,  findet  sich  oft  mit  einer  seltsam  diaphanen  Masse  gefiillt, 
und  schlieBlich  stellt  der  Zelleib  ein  vakuoliges  Gebilde  dar, 
dossen  Randzone  aus  einem  feinen  Protoplasmasaume,  etwas 
breiter  an  der  Stelle,  wo  der  Kern  sich  befindet,  besteht.  In  der 
Milte  befindet  sich  ein  groBer,  durch  Verschmelzung  mehrerer 
Vakuolen  entstandener,  vielleicht  noch  einige  Reste  aufgenom- 
mener  Kerne  enthaltender  Hohlraum.  In  diesem  letzteren  findet 
man  dann  gelegentlich  noch  (bei  starker  Abblendung)  feinste, 
einander  kreuzende  Faden  als  Ausdruck  der  letzten  Oberreste 
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von  den  die  friiheren  Vakuolen  abtrennenden  Substanzteileii. 
(Taf.  XXIV,  Fig.  39.) 

An  anderen  Orten  treten  in  den  uns  interessierenden  Zellen, 
besonders  am  auBersten  Rande  ihres  Protoplasmaleibes,  tief- 
dunkle,  die  Farbung  der  chromatischen  Kernsubstanz  anneh- 
mendc  Brockchen  von  verschiedener  GroBe  auf.  Diese  „hyper- 
chromatische"  Degeneration  kann  sich  mit  der  „vakuoligen"  ver- 
binden,  wie  Fig.  32  auf  Taf.  XXIV  zeigt. 

Bei  alien  diesen  regressiven  Protoplasmaveranderungen 
bleibt  der  Kern  nicht  unbeteiligl :  meist  ist  er  dunkler  als  normal, 
diffus  gekornt;  die  einzelnen,  schon  gesonderten  chromatischen 
Flecken  fehlen.  Endlich  kann  er  pyknotisch  werden  und  Einzel- 
heiten  nicht  mehr  erkennen  lassen. 

In  denselben  Formen  wie  im  Lumen  und  unter  dem  Endothei 
der  pialen  GefaBe  finden  wir  die  beschriebenen  Elemente,  oft  in 
groBen  Mengen,  auch  im  adventitieUen  (Virchow -  Ro- 
bin schen)  Lymphraum.  Weit  mannigfaltigere  Gestalten 
weisen  sie  auf,  wenn  sie  sich  auBerhalb  der  GefaBe  im  pialen 
Gewebe  befinden.  Im  allgemeinen  sind  die  Elemente  dort  groBer 
als  die  intravaskularen ;  man  findet  haufiger  mehrkernige  Indi- 
viduen,  auch  zahlreichere  Reste  aufgenommener  Zellen  in  den- 
selben. Wie  weit  die  Volumzunahme  und  die  Aufnahmefahigkeit 
dieser  Zellen  gehen  kann,  lehrt  die  Fig.  29  auf  Taf.  XXIV. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Bilder  in  der  Pia,  welche 
uns  die  mannigfaltigen  Kernformen  dieser  Elemente  auf  der 
Hohe  ihrer  Entwicklung  illustrieren.  Wir  finden  leicht  einge- 
schniirte  Kerne ,  andere ,  welche  deutliche  Hantelform  an- 
genommen  haben,  wieder  andere,  bei  denen  zwei  oder  drei  Kern- 
teile  nur  noch  an  diinnen  Faden  zusammenhangen.  Auch  schein- 
bare  Knospenbildungen  des  Kernes  mit  ziemlich  komplizierter 
Verteilung  der  chromatischen  Substanz  kamen  zur  Beobachtung. 
Eine  kleine  Auswahl  der  vorkommenden  Bilder  zeigen  die 
Fig.  9—20,  Taf.  XXIV. 

Gelegentlich  konnten  in  der  Pia  auch  M  i  t  o  s  e  n  bei  unseren 
Elementen  nachgewiesen  werden,  besonders  an  den  kleinen 
Formen  mit  groBem,  zentral  gelegenem  Kerne  (Fig.  21,  22, 
Taf.  XXIV). 

Weitaus  die  meisten  der  oben  schon  aus  den  GefaBen  be- 
schriebenen Degenerationsformen  finden  sich  in  der  Pia 
mater,  und  zwar  vor  allem  in  der  Nahe  der  nachher  genauer  zu 
schildernden  knotchenartigen  Zellhaufen.   Nicht  selten  enthalten 
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diese  Gebilde  dann  auch  (im  Thioninpraparat)  leuchtend  gelb- 
griine,  manchmal  auch  mehr  blauliche  Einschliisse  (Fig.  34, 
Taf.  XXIV),  welche  nach  Form  imd  Anordnung  als  aus  den 
in  eigentiimlicher  Weise  degenerierten  Kernen  aufgenommener 
Zellen  entstanden  etwa  gedeutet  werden  konnten.  Bestimmteres 
iiiBt  sich  weder  iiber  ihre  Natur  noch  uber  ihre  Herkunft  sagen ; 
gegen  Sauren  und  Alkalien  verhalten  sich  diese  Einschliisse 
resistent;  Untersuchung  auf  Fett  und  Eisenreaktion  blieb  negativ. 

Eine  besonders  auffallige  Erscheinung  ist  schliei^lich  noch 
zu  erwahnen.  In  einigen  Praparaten  von  Kn.  und  Bp.  findet  man 
an  Stellen,  wo  das  piale  Bindegewebe  stark  vermehrt  ist,  hie  und 
da  eine  groi3ere  Anzahl  der  uns  interessierenden  Zellen  in  eine 
besonders  innige  Beziehung  zueinander  treten:  6 — 8, 
auch  15  und  mehr  Elemente  legen  sich,  besonders  in  den  Maschen, 
welche  die  Bindegewebsfasern  zwischen  sich  freilassen,  sehr  eng 
aneinander,  so  dafi,  obwohl  im  allgemeinen  die  Zellgrenzen  wahr- 
nehmbar  bleiben,  im  Thioninpraparat,  das  die  Verhaltnisse  des 
Zellprotoplasmas  fiir  solche  Zwecke  am  besten  erkennen  laBt, 
doch  meist  einige  Stellen  sich  auffinden  lassen,  an  denen  die  Zell- 
leiber  zu  verschmelzen  scheinen  (Fig.  53  u.  54,  Taf.  XXIV).  Der- 
artige  Pakete  aufs  engste  miteinander  vereinigter  Zellen  finden 
sich  dann  auch  an  freieren  Stellen,  wo  eine  rein  mechanische  Er- 
klarung  ihrer  innigen  Beziehungen  nicht  wohl  erlaubt  ist,  und 
machen  z.  B.  im  Hamatoxylin  -  G  i  e  s  o  n  -  Praparat  durchaus  den 
Eindruck  besonderer  „Riesenzellen".  Wie  weit  es  zu  einer  wirk- 
lichen  Verschmelzung,  zur  Bildung  eines  Synzytiums  kommt,  laBt 
sich  einstweilen  noch  nicht  mit  Sicherheit  entscheiden. 

Diese  Elemente,  welche  uns  so  ausfiihrlich  beschaftigt  haben, 
sind  schon  friih  den  iiber  Meningitis  tuberculosa  arbeitenden 
Forschern  aufgefallen.  Als  erster  beschrieb  sie,  soweit  mir  be- 
kannt  geworden  ist,  T  i  g  g  e  s  i),  gab  auch  ein  paar  primitive  Ab- 
bildungen  von  ihnen.  Wir  erfahren  dort,  bei  Meningitis  tuber- 
culosa finde  sich  —  im  Gegensatz  zur  eitrigen  Meningitis  — 
neben  sonstigen  wuchernden  Elementen  in  der  Pia  eine  durch 
ihren  Formenreichtum  und  ihre  gelegentlich  erstaunliche  GroBe 
auffallende  Zellform  mit  oft  sehr  zahlreichen  Kernen :  „Die  Kerne 
umgeben  sich  in  einzelnen  Zellen  mit  einem  lichten  Hof.  Es 
entsteht  unter  Umstanden  das  Ansehen  von  Tochterzellen." 
T  i  g  g  e  s  erortert  dann  eingehend  die  Frage,  ob  es  sich  bei  diesen, 

^)  Pathol.-anatomische  u.  -physiol.  Uiitersuchungen  zur  Dementia  paralytica 
progressiva.   Allg.  Zeitschrift  fiir  Psychiatric  und  psych.-gericlitl.  Medizin,  Bd.  20.  1863. 
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auch  in  der  Rinde  auftretenden  Elementen  um  Abkommlinge  der 
Neuroglia,  der  GefaI3e,  der  inneren  Pia-mater-Fliiche  oder  etwa  gar 
um  veranderte  Ganglienzellen  handle.  Er  entscheidet  sich  fiir 
eine  Abkunft  vom  Bindegewebe  der  Pia  mater,  schildert  die 
Veranderungen,  welche  die  Gebilde  dort  erleiden ,  folgender- 
maBen :  „Die  Kerne  umgeben  sich  mit  Hofen;  es  bilden  sich 
Tochlerzellen,  die  Internuklearsubstanz  differenziert  sich  zu 
Bindegewebsfaden,  welche  teilweise  als  Fortsatze  auftreten  und 
dadurcb  sowie  ihre  sonstige  Beschaffenheit  als  Ganglienzellen 
imponieren  konnen." 

Besonders  interessant  ist  uns  bei  den  Angaben  von  T  i  g  g  e  s 
—  abgesehen  von  einer  fiir  die  damalige  Zeit  auffallenden  zyto- 
logischen  Griindlichkeit  — ,  da6  er  die  fraglichen  Elemente  haufig 
in  der  Rinde  bei  Meningitis  tuberculosa  gesehen  haben  will.  Wie 
weit  es  sich  bei  diesem  Befund  etwa  um  degenerierte  Zellen  der 
Neuroglia  oder  um  Gitterzellen  handelte,  welche  beide,  wie  wir 
sehen  werden,  oft  von  gewissen  Degenerationsformen  unserer 
Elemente  kaum  oder  nicht  unterschieden  werden  konnen,  laBt 
sich  natiirlich  nicht  sagen.  In  unseren  eigenen  Praparaten  war 
ihr  Auftreten  in  der  (auBersten)  Rinde  etwas  recht  Seltenes ; 
weiter  unten  soli  Naheres  dariiber  mitgeteilt  werden. 

Wahrend  T  i  g  g  e  s  einen  gewissen  Nachdruck  auf  das  Vor- 
kommen  dieser  Elemente  bei  Meningitis  tuberculosa  gelegt  hatte, 
beschreiben  R  u  d  n  e  w  und  B  u  r  z  e  w  in  ihrer  uns  bereits  be- 
kannten  Arbeit  ihr  Auftreten  in  der  Pia  bei  der  epidemischen 
Zerebrospinalmeningitis.  Sie  werden  dort  als  eine  besondere, 
durch  GroBe  und  Vielgestaltigkeit  auffallende  Form  von  „Eiter- 
korperchen"  erwahnt;  besonders  wird  auch  ihr  Kernreichtum 
hervorgehoben. 

Beziiglich  ihrer  Genese  heiBt  es :  „  .  .  Sie  kommen  dadurch 
zustande,  daB  die  Bindegewebskorperchen,  indem  sie  an  GroBe 
zunehmen,  ihre  Gestalt  noch  lange  behalten,  was  aller  Wahr- 
scheinlichkeit  nach  darauf  beruht,  daB  einige  Bindegewebskorper- 
chen mit  fester  Extrazellularmasse  umgeben  sind,  so  daB  diese 
letztere  wahrend  der  Wucherung  des  inmitten  liegenden  Proto- 
plasmas  resistent  bleibt  und  nicht  bald  aufgelost  wird.  Auf  diese 
Weise  entsteht  ein  groBer  zelliger  Korper  mit  fester  Membran; 
im  Korper  geht  die  Segmentierung  des  Protoplasmas  von  statten, 
wahrend  die  Membran  noch  erhalten  bleibt;  so  bekommen  wir 
groBe  Zellen  mit  endogener  Bildung  von  Eiterkorperchen."  AuBer 
dieser  Entstehung  wird  die  Abkunft  aus  dem  „Hirngewebe"  als 
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moglicli  kurz  erwahnt,  endlich  auch  angegeben,  man  konne  sie 
zum  Teil  auf  das  „Epithel  der  Subarachnoidealraume"  Lusch- 
kas  beziehen,  wenn  ein  solches  tatsiichlich  vorhanden  sein  sollte. 

Femer  bildet  H  aye  mi)  in  seiner  Arbeit  iiber  die  Eiter- 
bildung  im  Gehirn  ein  paar  unverkennbare  Exemplare  unserer 
Zellart  ab,  erwahnt  sie  aber  nirgends  im  Text.  In  der  Erklarung 
zu  der  Tafel  heifit  es:  ^Elements  en  voie  de  proliferation  situes 
immediatement  sous  la  pie-mere,  dans  un  cas  de  meningite  tuber- 
culeuse."  Kiener^)  erwahnt  bei  tuberkuloser  Meningitis  „des 
cellules  endotheliales  tumefiees,  renfermants  souvent  2  a  3 
noyaux"  im  Lumen  der  Gefafie  und  bringt  sie  zur  Riesenzell- 
bildung  in  Beziehung.  Offenbar  hat  er  ahnliche  Bilder  gesehen, 
wie  wir  sie  auf  S.  67  beschrieben. 

In  der  erwahnten  Arbeit  Hiittenbrenners  werden  —  mit 
engster  Anlehnung  an  T  i  g  g  e  s  —  die  seltsamen  Gebilde  aus- 
fiihrlich  beschrieben.  Auch  von  Friedmann  in  seinen  oben 
angefiihrten  „Studien"  werden  sie  kurz  erwahnt;  auBer  Ti  g  ge  s , 
H a y e m  und  Hiittenbrenner  wird  W i t k o w s k i  als  ein 
Autor  genannt,  welcher  in  einer  damals  (wie  heute)-^)  noch  nicht 
publizierten  Arbeit  ihnen  speziellere  Aufmerksamkeit  geschenkt 
habe. 

In  einer  neueren  deutschen  Arbeit  iiber  die  Veranderungen 
der  weichen  Hirnhaut  bei  akuten  Infektionskrankheiten*),  in 
welcher  die  bei  entziindlichen  Prozessen  in  der  Pia  auftretenden 
Elemente  ganz  kurz  bezeichnet  werden,  kommen  neben  Lympho- 
zyten,  poly-  und  mononuklearen  Leukozyten  sowie  Endothel- 
zellen  der  Arachnoidea  auch  „auffallend  groBe,  ovale  oder  un- 
regelmaBig  gestaltete  Zellen  mit  langlich-schmalem  oder  groBem, 
ovalem  Kern,  Zelleib  grob  granuliert  und  manchmal  Vakuolen  und 
gelbliches  Pigment  darin  enthalten  .  .  zur  Erwahnung,  welche 
offenbar  zu  unseren  Elementen  gehoren.  Sie  werden  (ohne  jede 
Reserve)  als  „abgeloste  Endothelien"  gedeutet. 

Ferner  erwahnt  Armand-Delille  in  seiner  Arbeit  sie 
kurz ;  es  heiBt  dort  iiber  die  ^Infiltration  leucocytaire  diffuse"  der 
Pia  bei  seinen  Versuchstieren :  Sie  werde  gebildet  —  unter 
anderrj  Zellen  —  von  „grands  mononucleaires ;  ces  derniers  ont 
ete  probablement  decrits  par  la  plupart  des  auteurs  comme  cel- 

1)  Arch,  de  physiol.  norm,  et  pathol.,  Bd.  I.  1868. 

2)  De  la  tuberculose  dans  les  si-reuses  chez  I'homme  et  chez  les  animaux 
mocul(^s.    Gleiches  Archiv,  Bd.  XII.  1880. 

3|  Nach  einer  personlichen  Mitteilung  Friedmann s. 
*)  Sawada,  in  Virchows  Archiv,  Bd.  116.  1901. 
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lules  fixes,  proliferes,  du  tissu  pie-merien;  quelle  que  soil  leur 
origine,  ils  jouent  le  role  de  macrophages,  et  on  voit  souvent  a 
leur  interieur  des  globules  rouges  et  des  polynucleaires  englobes 
par  eux".  Auch  bei  seinen  Mitteilungen  iiber  die  Befunde  beim 
Menschen  erwahnt  er  diese  „grands  macrophages". 

Eingehend  hat  sich  der  Amerikaner  D  i  a  m  o  n  d  i)  mit  ihnen 
beschaftigt.  Er  bezeichnet  sie  als  endotheliale  epithe- 
lioide  Zellen,  laBt  sie  aus  der  unter  dem  Endothel  gelegenen 
Intimaschicht  sich  entwickeln  und  beschreibt  ihre  phagozytaren 
Eigenschaften.  Auch  Riesenzellen  sollen  sich  aus  unseren  Makro- 
phagen  entwickeln;  ob  mit  dieser  Bezeichnung  die  oben  be- 
schriebenen  Bilder  besonders  inniger  Beziehungen  zwischen  zahl- 
reichen  Individuen  oder  etwa  die  groBen,  mit  degeneriertem  Kern- 
material  ausgefiillten  „Sacke"  (Taf.  XXIV,  Fig.  29)  gemeint  sind, 
geht  aus  dem  mir  vorliegenden  Referat  iiber  Diamonds  Arbeit 
nicht  hervor.  Ferner  werden  in  der  genannten  Arbeit  die 
knotchenformigen  Ansammlungen  von  Plasma-  und  Lymph- 
zellen  in  der  GefaBadventitia  beschrieben,  an  denen  sich  „phago- 
zytare  endotheliale  Zellen"  und  vereinzelte  Leukozyten  beteiligen. 
Auch  die  oben  mitgeteilten  Bilder  von  Zellansammlungen  zwi- 
schen Endothel  und  Membrana  elastica  interna  der  GefaBe 
werden  erwahnt,  als  die  sie  zusammensetzenden  Elemente  aber 
nur  Plasina  und  Lymphzellen  bezeichnet. 

Endlich  diirften  die  als  „haemato-macrophages"  von  Sa- 
brazes  und  Muratet^)  beschriebenen  Zellen  zum  Teil  viel- 
leicht  zu  den  von  uns  geschilderten  Elementen  gehoren.  Sie 
werden  als  groBe,  unregelmafiig  gestaltete,  meist  einkernige  Ge- 
bilde  bezeichnet,  die  sich  —  oft  ganz  vollgepfropft  mit  Resten 
von  Erythrozyten  und  weiBen  Blutkorperchen  —  im  Liquor  cere- 
brospinalis  bei  Blutungen  in  den  Zerebrospinalkanal  vorfinden. 
Sie  gelten  den  Autoren  als  teilweise  endothelialen  Ursprungs 
(„de  cellules  endotheliales  arachnoidiennes"),  zum  Teil  aber 
werden  sie  von  „corps  granuleux"  („Kornchenzellen")  abgeleitet, 
wobei  diese  Bezeichnung  absichtlich  als  eine  iiber  die  Genese 
nichts  Sicheres  aussagende  gewahlt  wird. 

Was  das  Vorkommen  dieser  Gebilde  in  der  Pia  anbelangt, 

^)  The  cellular  changes  in  tuberculous  leptomeningitis.  The  American  journal 
of  sciences,  CXXII,  p.  147,  zitiert  nach  K.  Taniguchi,  Zur  Kenntnis  der  sog. 
periva8l<ularen  Infiltrate  im  Zentralnervensystem.  Inaug.-Diss.  Miinchen  1905.  (An- 
iiierkung  i)ei  der  Korrci<tur.) 

2)  Coinptes  rendus  hebdomadaires  des  seances  et  memoires  de  la  socirte  tie 
biologie,  Paris  1903,  p.  312  n.  1435. 
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so  haben  wir  sie  weitaus  am  zahlreichsten  und  mit  volliger 
Konstanz  in  alien  Fallen  von  Meningitis  tuberculosa  angetroffen.  i) 
Bei  eitriger  Meningitis  kommen  sie  vor,  sind  aber  meist  viel 
weniger  zahlreich  und  zeigen  nur  ganz  selten  die  so  charak- 
teristischen  Ausgangsformen.  Auch  in  den  pialen  GefaBen  fand 
ich  sie  bei  Meningitis  purulenta  ganz  vereinzelt,  sowohl  im 
Lumen  als  auch  mit  massenhaften  typischen  mono-  und  poly- 
nukleiiren  Leukozyten  zwischen  Endothel  und  Membrana  elastica 
interna. 

Sehr  reichlich  zeigte  sie  die  Leptomeninx  eines  Paralytikers, 
der  durch  eine  akute  purulente  Meningitis  zum  Exitus  kam. 
Auch  hier  waren  freilich  die  typischen  Formen  sparlich,  die 
vakuolige  Degeneration  sehr  ausgesprochen  und  die  Differential- 
diagnose  gegeniiber  (hier  besonders  reichlichen)  degenerierten 
Plasmazellen  noch  weit  schwieriger  als  in  unseren  Fallen,  manch- 
mal  iiberhaupt  nicht  zu  stellen.  Ganz  vereinzelt  kamen  sie  zur 
Beobachtung  in  Fallen  von  Paralyse,  von  Katatomie,  von  Exitus 
durch  schweres  Schadeltrauma. 

Wie  weit  die  gelegentlich  in  anderen  Organen  zur  Beobach- 
tung kommenden  ahnlichen  Zellbilder  auf  gleichartige  Elemente 
schlieBen  lassen,  ist  natiirlich  einstweilen  durchaus  nicht  zu 
sagen.  Hingewiesen  mag  werden  auf  Metschnikoffs  „macro- 
phages"  bei  Entziindung  der  serosen  Haute  und  auf  eine  Arbeit 
Arnolds^),  in  welcher  offenbar  den  unseren  sehr  ahnliche 
Gebilde  (besonders  in  ihrer  Fiihigkeit,  fremde  Zellen  mitsamt 
ihrem  Protoplasmaleib  in  Hohlraume  aufzunehmen  und  dort 
liinger  zu  konservieren)  aus  skrofulosen  Lymphdriisen  beschrie- 
ben  und  abgebildet  werden. 

Endlich  ware  zu  fragen,  was  unsere  Praparate  iiber  die 
G  e  n  e  s  e  der  interessanten  Elemente  fur  einen  AufschluB  geben. 
Es  muB  betont  werden,  daB  sich  mit  voller  Sicherheit  ihre  Her- 
kunft  noch  nicht  entscheiden  lieB.  Zwar  hat  die  Ansicht 
Metschnikoffs  und  seiner  Schiiler,  daB  es  sich  bei  seinen 
„macrophages"  meist  um  progressiv  veriinderte  mononukleare 
Leukozyten  handle,  manches  fiir  sich;  unter  den  oben  be- 
schriebenen  Bildern  sprachen  vor  allem  die  Vorgange  in  den 
GefaBen  sowie  die  Polymorphic  der  Kerne  im  Verlauf  ihrer 


)  Auch  bei  einigen  Fallen  von  ei)i(leiiiischer  Zerebrospinalineningitis,  die  ich 
kiirzhch  zii  untersnchen  Gelpgenheit  hatte,  fanden  sie  sich  ziemlich  zahlreich  und  in 
schuner  Aushildung  im  Maschenwerke  der  Pia.    Anmerkxing  bei  der  Korrektur. 

2)  Uher  Kermeilung  und  vielkernigc  Zellen.    Virchovvs  Arch.,  Bd.  98.  1884. 
Hlstologlsche  und  hlstopaihologische  Arbeiten.    8.  Band.  o, 
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Entwicklung  fiir  eine  solche  Meinung.  Auch  sei  auf  die  Be- 
obachtungen  Arnolds i)  iiber  das  Verhalten  der  Leukozyten 
bei  experimentellen  Fremdkorperembolien  hingewiesen.  Doch 
scheint  mir  der  Gedanke  der  Abstammung  von  Plasmazellen  noch 
nichl;  auBer  Disku.ssion  gesetzt  zu  sein,  und  auch  die  Herkunft 
von  GefaCendothelien  kommt  entschieden  in  Frage,  wenn  auch 
die  letzteren  an  Stellen,  wo  sich  massenhaft  intravaskulare 
„Makrophagen"  finden,  sich  oft  scheinbar  vollig  normal  ver- 
halten. Mil  Hilfe  von  „Ubergangsbildern",  wie  sie  etwa  M  a  x  i  - 
m  o  w  2)  bei  der  Ableitung  seiner  „Polyblasten"  von  den  Lympho- 
zyten  oder  Leo  Ehrlich^)  in  der  letzten  mir  bekannt  ge- 
wordenen  Arbeit  iiber  die  Entstehung  der  Plasmazellen  (ab- 
gesehen  von  den  kiirzlich  erschienenen  Erorterungen  NiBls 
a.  a.  0.)  anwendet,  lieBe  sich  allerdings  mit  einigem  Geschick 
manches  finden.  Es  scheint  uns  aber  zweckmaBiger,  die  ge- 
sehenen  Bilder  zu  beschreiben,  was  zu  ihrer  Darstellung  bei- 
zutragen  geeignet  erscheint,  kurz  zu  erortern  und  im  iibrigen 
zu  warten,  bis  etwa  durch  experimentelle  Untersuchungen  sich 
etwas  Sicheres  aussagen  laBt. 

Die  diffuse  Infiltration  der  Leptomeninx  wird, 
ebenso  wie  das  zellige  Exsudat  der  GefaBscheiden,  auBer  von 
den  soeben  besprochenen  Gebilden,  welche  weitaus  das  Haupt- 
kontingent  stellen,  hauptsachlich  von  Lymphozyten  gebildet. 
AuBerdem  finden  sich  —  wie  im  Lumen  der  GefaBe  —  ganz 
vereinzelte  Leukozyten,  etwas  zahlreichere  Plasmazellen,  manch- 
mal  auch  mehr-,  bis  vierkernig,  deren  geschilderte  vermutliche 
Degenerationsformen,  und  endlich  ganz  seltene  Mastzellen.  Alle 
diese  Zellen  der  diffusen  Infiltration  weisen  an  manchen  Stellen 
die  Erscheinung  eines  eigenartigen  kornigen  Zerfalles  (nekrotische 
Stellen)  auf:  Die  Kerne  werden  hyperchromatisch,  verlieren  ihre 
normalen  Konturen;  ihre  Membran  wird  gefaltelt  und  \ielfach 
eingebuchtet.  Im  Protoplasma  treten  tiefdunkle  Kornchen  auf; 
auch  der  Kern  zerfallt  in  cinzelne  dunkle  Brockchen  von  ver- 
schiedenster  GroBe.  SchlieBlich  geht  der  Zelleib  ganz  zugrunde, 
und  wir  haben  einen  aus  groben  und  feineren  Kornchen  be- 
stehenden  Detritus,  wie  wir  ihn  im  Leibe  vereinzelter  „Makro- 


1)  tiber  die  Geschicke  der  Leukoz.  hei  der  Freradkorper-Embolie.  Vir chows 
Arch.,  Bd.  133.  1893. 

2)  Experimentelle  Untersuchungen  iiher  die  entziindliche  Neubildung  von  Binde- 
gewcbeu.    5,  Suppl.-Heft  zu  Zief^lers  ,,Beitragen".  1902 

3)  In  Virchows  Arehiv,  Bd.  175.  1904. 
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phagen"  schon  angetroffen  haben.  Dieser  Zerfall  findet  sich  be- 
sondeis  dort,  wo  sich  die  Elemente  der  entziindlichen  Infiltration 
in  den  pialen  Maschen  zu  besonderen  Mengen  angesammelt  haben. 

Eiij  sehr  interessantes  Bild  wurde  uber  dem  Stirnhirn  von 
Kn.  schon  oben  bei  der  Ubersicht  kurz  erwahnt.  Wir  haben 
hier  eine  vollige  AusfuUung  der  feinsten  Saftkanalchen  zwischen 
den  massenhaft  neugebildeten  verdickten  Bindegewebsfasern  der 
Pia,  unci  diese  Infiltrationszellen  sind  groBtenteils  in  kornigem 
Zerfalle  begriffen,  wahrend  das  umgebende  Bindegewebe  wenig 
ladiert  erscheint.  (Vgl.  Taf.  XXXII.) 

Endlich  beobachtet  man  an  den  Stellen,  welche  eine  be- 
sonders  reichliche  Infiltration  zeigen,  Gebilde  —  wir  erwahnten 
sie  oben  schon  bei  dem  Ubersichtsbild  — ,  welche  als  „P  i  g  m  e  n  t  - 
z  e  1 1  e  n"  gewiB  schon  oft  gesehen  worden  sind,  bisher  aber  wenig 
Beachtung  gefunden  haben  i)  (Taf.  XXV,  3  und  Taf.  XXXIV,  b). 
Es  sind  das  bramilich  bis  schwarzlich  gekornte  Zellen,  welche  mit 
den  GefaBen  in  irgendeiner  Beziehung  zu  stehen  scheinen.  Ihr  Zell- 
leib  erhalt  seine  Farbe  durch  lauter  gleichmaBig  groBe  dunkle  Korn- 
chen,  welche  morphologisch  durchaus  den  Mastzellengranulis  glei- 
chen,  so  daB  anfangs  der  Gedanke  nahelag,  diese  Zellen  mit  Alz- 
heimer fiir  degenerierte  Mastzellen  zu  halten.  Doch  muB  man  sie 
wohl  als  Elemente  eigener  Art  ansprechen,  da  sie  ihren  Charakter 
stets  bewahren  (nie  etwa  Zellen  gefunden  werden,  bei  denen 
vielleicht  einzelne  Kornchen  noch  die  Reaktion  der  Mastzellen- 
granula  gaben)  und  stets  an  den  gleichen  Stellen  zahlreich  zu 
finden  sind,  auch  in  Prozessen,  bei  denen  Mastzellen  selten  sind, 
wie  bei  unsern  Fallen.   So  scheint  z.  B.  die  Pia  des  Kleinhirns 
ein  beliebter  Aufenthalts-(oder  Bildungs-?)ort  dieser  Zellen  zu 
sein.   Man  findet  sie  dort  (z.  B.  im  Falle  Bp.)  als  lange,  oft  fein 
verzweigte  Gebilde  in  der  auBeren  Adventitia  der  GefaBe.  An 
einer  Stelle  des  schwarzen,  kornigen  Zelleibs  bemerkt  man  eine 
Anschwellung,  in  der  gelegentlich  der  Kern  als  ein  blasses, 
ovales,  meist  ziemlich  diffus  bliiulich  gefarbtes  Gebilde,  oft  auch 
von  sehr  gestreckter  Form,  erscheint.   Die  meist  sehr  schmalen 
Fortsatze  konnen  das  ganze  Gesichtsfeld  durchziehen.    Wo  die 
piale  Infiltration  auf  die  Rinde  iibergreift,  losen  diese  schwarzen 
Gebilde  sich  von  den  GefaBwanden  los  und  wandern  vereinzelt, 
selLen  in  Trupps  von  drei  bis  funf  in  das  ektodermale  Gewebe; 
doch  traf  ich  sie  in  meinen  Praparaten  nie  tiefer  als  im  auBersten 
„zellfreien"  Rindensaum  (Taf.  XXX,  a).  Nicht  selten  findet  man 

')  Vgl.  ubrigens  Alzheimer  1.  c.  S.  33,  34  und  Taf.  V,  Fig.  13. 

21* 
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—  wie  bei  den  Mastzellen  —  einzelne  Kornchen  oder  auch  iso- 
lierte  Kornchengruppen  in  der  Nahe  dieser  Zellen  im  Gewebe 
zerstreut.  Die  Kornchen  zeigen  auch  im  Hamatoxylinbild  und  im 
ungefarbten  Praparat  eine  braunliche  Farbe.  Bei  Zusatz  von 
Sauren  oder  Alkalien  tritt  keine  Veranderung  oder  Entfiirbung 
der  Granula  ein ;  auch  die  Eisenprobe  fiel  negativ  aus, 

Wie  schon  bei  der  allgemeinen  Ubersicht  gesagt  war,  ist  iiber- 
all  dort,  wo  wir  eine  starkere  Infiltration,  speziell  wo  wir  Bildung 
von  Zellhaufen  antreff en,  ein  Wuchern  der  pialen  Beleg- 
zellen  zu  bemerken.  Diese  Elemente  bilden  bei  ihrer  Proli- 
feration an  der  AuBenflache  der  Pia  mater  eine  mehr-,  oft  viel- 
schichtige  Lage,  welche  wie  ein  Synzytium  erscheint  (inwieweit 
bei  diesen  Zustanden  die  Individualitat  der  Zellen  gewahrt  bleibt, 
muB  noch  gelegentlich  genauer  untersucht  werden).  AuBer  dieser 
Proliferation  in  geschlossener  Schicht  wandern  diese  progressiven 
Elemente  aber  auch  offenbar  in  die  tieferen  Lagen  der  Pia  ein  und 
sind  dann  von  Fibroblasten  durchaus  nicht  zu  unterscheiden, 
ja  wohl  selber  als  Fibroblasten  zu  bezeichnen;  denn  gerade  an 
den  Stellen  ihrer  starksten  Wucherung  findet  man  im  G  i  e  s  o  n  - 
Praparat  besonders  reichliche  neugebildete  Bindegewebsfasern.  In 
den  tiefen  Schichten  zeigen  die  genannten  Elemente  ein  be- 
sonderes  Verhalten:  Man  sieht  an  manchen  Stellen  ihre  ge- 
wucherten,  zum  Teil  auch  schon  wieder  in  Degeneration  be- 
griffenen  Kerne  in  Gruppen  sich  sammeln,  welche  sich  gegen- 
einander  und  gegen  die  vereinzelten  Nachbarelemente  scharf 
absondern,  gelegentlich  auch  sich  halbmond-  oder  ringformig 
gruppieren,  offenbar  haben  wir  es  bei  dieser  Erscheinjing  mit 
eineni  der  zur  Riesenzellenbildung  fiihrenden  Prozesse  zu  tun, 
denen  friiher  gerade  fiir  die  Tuberkulose  eine  so  groBe  Be- 
deutung  zugesprochen  wurde,  Ein  Bild  von  dem  genannten 
Verhalten  der  Belegzellen  gibt  uns  Fig.  5  auf  Taf.  XXV. 

Sehr  schwierig  ist  es,  sich  iiber  die  Proliferations-  und 
regressiven  Prozesse  klar  zu  werden,  welche  in  den  B  i  n  d  e  - 
gewebselementen  sich  abspielen,  —  um  so  schwieriger, 
da  uns  ihre  Anordnung  in  den  normalen  Meningen  noch  so  wenig 
bekannt  ist. 

^)  Off'enl)ar  sind  die  genaniiien  Elemente  mit  den  hie  und  da  in  der  Literatur 
(z.  B.  in  ()l>ersteiners  „An]eitung",  S.  453)  erwilhnton  „Pignientzellen"  der  Pia 
identisch.  Auf'fallend  zahlreich  finden  sie  sich  —  schon  wahrend  der  enihryonaien 
Entwicklung  —  in  der  auBersien  Zone  des  sogenannten  „nervosen"  Teils  der  Hypo- 
physis. Vgl.  iibrigens  auch  die  Arbeit  von  R.  Pol:  Zur  Kenntnis  der  Melanosc  und 
der  melanotischen  Geschwiilste  im  Zentrahiervensysteui ,  in  Zieglers  Beitriigen, 
Huppl.  VII.  —  Annierkung  bei  der  Korrektur. 
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Typische  Fibroblasteii  finden  sich  sowohl  zahlreich  nahe 
den  GefaBen  als  auch  isoliert  in  den  wuchernden  Maschenbalken 
der  Pia,  vornehmlich  dort,  wo  es  zu  einer  starkeren  Verdickung 
der  gesamten  Leptomeninx  gekommen  ist,  sowie  an  den  Stellen, 
wo  die  knolchenformigen  Adventitialinfiltrate  sich  gebildet  haben. 
Man  sieht  hier  das  schone,  weitmaschige  Protoplasma  mit  seinen 
mannigfachen  Auslaufern,  sieht  die  charakteristischen  groBen, 
chromatinreichen  Kerne  etc. 

An  andern  Stellen,  an  denen  starkere,  zu  regressiven  Ver- 
anderungen  fiihrende  Prozesse  unter  vorher  stark  progressive  ver- 
anderten  Elementen  eingesetzt  zu  haben  scheinen,  trifft  man  da- 
gegen  oft  sehr  seltsame  Bilder.  Besonders  groBe,  oft  ungeheuer 
chromatinreiche,  daneben  auch  wieder  sehr  grotesk  gestaltete 
Kerne  fallen  ins  Auge;  das  zu  ihnen  gehorige  Protoplasma  ist 
als  ein  grobmaschiges,  weit  ausgebreitetes  Netzwerk  viel  deut- 
licher  sichtbar  als  bei  den  typischen  Formen;  nicht  selten  zeigt 
es  sich  stellenweise  oder  auch  in  ganzer  Ausdehnung  zu  tief- 
dunkel  sich  farbenden,  verschieden  gestalteten,  meist  eckigen 
Brocken  degeneriert.  Einige  solcher  recht  auffalliger  Formen, 
auf  die  hier  nur  ganz  kurz  hingewiesen  sein  soil,  sind  auf 
Taf.  XXV,  Fig.  4,a.—k.  abgebildet  worden. 

Nachdem  wir  die  Verhaltnisse  der  diffusen  pialen  Verande- 
rungen  betrachtet  haben,  ist  es  an  der  Zeit,  die  fiir  die  Tuber- 
kulose  so  charakteristischen  Knotchenbildungen  genauer 
zu  untersuchen.  Es  diirfte  alien  Histopathologen,  welche  sich 
mit  den  meningitischen  Prozessen  beschaftigt  haben,  hinlanglich 
bekannt  sein,  daB  die  „Knotchen"  der  Pia  bei  Meningitis  tubercu- 
losa nur  in  seltenen  Fallen  mit  dem  Bilde  des  „klassischen"  Tu- 
berkels  iibereinstimmen.  Wenn  wir  diesen  definieren  als  eine 
Granulationsgeschwulst,  bestehend  aus  einem  einer  bestimmten 
^,kasigen"  Nekrose  anheimfallenden  Zentrum,  einer  Mittelschicht 
von  charakteristischen  „epithelioiden"  Zellen,  in  der  sich  oft 
dieLanghaus  schen  Riesenzellen  finden,  und  einem  peripheren 
Saume  hamatogener  Elemente,  so  wird  es  wohl  zahlreichere 
tuberkulose  Meningitiden  geben,  welche  solche  Bildungen  ver- 
missen  lassen,  als  solche,  bei  denen  man  sie  findet.  Ich  moclite 
eineii  gewissen  Nachdruck  darauf  legen,  daB  in  den  drei  Fallen 
unzweifelhafter  Meningitis  tubercolosa,  welche  wir  am  grund- 
lichsten  untersucht  haben,  sich  nicht  ein  einziger  „klassischer" 
Tnberkel  hat  auffinden  lassen. 

Es  wurde  schon  bei  der  Ubersicht  ausgesprochen,  daB  wir 
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irgendwo  in  dem  Maschenwerk  der  Pia  mater  mehr  oder  weniger 
knotchenformig  abgegrenzte  Infiltrate  antreffen,  welche  nur  au^ 
den  oben  beschriebenen,  aus  dem  Gefafiinnern  stammenden  Ele- 
menten  zusammengesetzt  sind.  Sie  bilden  lockere  Zell- 
h  a  u  f  e  n ,  die  —  wenn  auch  meist  in  weniger  ausgesprochener 
Form  und  geringerer  Haufigkeit  —  bei  jeder  akuten  Meningitis 
zu  finden  sind. 

Neben  diesen  aber  bemerken  wir  geschlossenere, 
knotchenformige  Infiltrationen,  die  stets  zur  G e - 
f  a  B  w  a  n  d  in  naherer  Beziehung  stehen  (Taf .  XXVI,  b).  Sie  sitzen 
der  —  oft  nur  an  dieser  Stelle,  oft  aber  auch  durchaus  von 
Zellen  durchsetzten  —  Wand  einer  Arterie  oder  Vene  auf  und 
scheinen  von  ihr  ihren  Ursprung  zu  nehmen.  Schon  bei 
schwacher  VergroBerung  wurde  beobachtet,  daB  sie  zum  groBten 
Teil  aus  sehr  mannigfaltigen,  unregelmaBig  gestalteten  Kernf ormen 
bestehen.  Bei  ganz  frischen  Knotchen  dieser  Art  finden  wir  neben 
diesen  zahlreiche,  in  nekrotischem  Zerfall  begriffene  hamatogene 
Elemente.  Die  Hauptzahl  der  das  ^Knotchen"  zusammensetzen- 
den  Zellen  aber  besteht  aus  bald  mehr  langlichen,  bald  sehr  viel- 
gestaltigen  Elementen  mit  einem  (im  Thioninpraparat)  sich  leb- 
haft  rotfarbenden,  oft  zierlich  verastelten  Zelleib  und  einem  recht 
groBen,  hellgefarbten,  chromatinarmen,  mit  1 — 3  sehr  lebhaft 
metachromasierenden  Kernkorperchen  versehenen  Kerne.  Dieser 
Kern  ist  bald  ziemlich  regelmaBig  langlich,  bald  biskuitformig, 
bald  mehr  rundlich  und  mit  einer  oder  mehreren  mehr  oder 
weniger  lang  vorragenden  Ecken  ausgestattet.  Bei  den  meisten 
Zellen  aber  ist  der  Kern  viel  unregelmaBiger  und  nicht  leicht  zu 
beschreiben:  er  sendet  nach  alien  Richtungen  breitere  Lappen 
Oder  feinere  Fortsatze  aus,  scheint  sich  in  mehrere  Substanz- 
portionen  auflosen  zu  wollen,  die  nur  noch  durch  feine  Fadchen 
in  Zusammenhang  stehen,  ist  vielfach  geknickt  und  gewunden. 
Mit  einiger  RegelmiiBigkeit  laBt  sich  beobachten,  daB,  je  un- 
regelmaBiger der  Kern  gestaltet  ist,  desto  mehr  der  Zelleib  zu 
kornigem  Zerfalle  zu  neigen  scheint. 

tjber  die  Herkunft  dieser  Elemente  ist  auch  bei  den 
fruhesten  zur  Beobachtung  kommenden  derartigen  Bildern  fast 
nichts  auszusagen.  Sie  scheinen  groBtenteils  der  GefaBadventitia 
und  dem  pialen  Bindegewebe  zu  entstammen;  neben  diesen 
trcffen  wir  mitten  unter  den  cben  geschilderten  Gebilden  ganz 
vcreinzelte  Zellen  an,  welche  nach  dem  Bau  ihres  Protoplasmas 
und  den  Einschlussen,  die  sie  enthalten,  mit  Sicherheit  als  die 
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oben  beschriebenen  „Makropbageii"  zu  deuteii  sind.  Auch  bei 
ihnen  zeigt  im  Knotchen  der  Kern  eiiie  unregelmaBigere  Gestalt, 
als  wir  sie  bisher  zu  finden  gewohnt  waren.  Ihre  Anzahl  ist  aber 
so  gering,  daB  der  Gedanke,  sie  bildeten  einen  wesentlicben  Be- 
standteil  des  Knotchens,  entschiedeii  abgelehnt  werden  mu6. 

Wo  das  Knotchen  betrachtlichere  GroBe  gewonnen  hat, 
komml  es  bald  zu  ausgedehnteren  Erscheinungen  des  Zerfalles: 
wir  finden,  besonders  im  Zentrum,  einen  fein-  und  grobkornigen 
Detritus,  der  sich  teilweise  mit  Sicherheit  als  aus  Kernresten 
bestehend  erkennen  laBt;  mehr  in  peripheren  Teilen,  oft  in  der 
Adventitia  des  GefaBes,  von  welchem  die  Eruption  ausgegangen 
zu  sein  scheint,  treten  —  meist  nur  in  Einzahl  vorhandene  — 
mit  oft  zahlreichen  randstandigen  Kernen  versehene  Riesenzellen 
auf  (Taf.  XXVII,  b). 

An  einzelnen  Stellen,  besonders  in  den  Tiefen  einer  Windung, 
finden  wir  groBere,  schon  makroskopisch  als  miliare  Gebilde  sicht- 
bare,  knotchenformig  abgegrenzte  Infiltrationen  (Taf.  XXVIII), 
die  sich  als  aus  mehreren  der  bisher  beschriebenen  Herde  zu- 
sammengesetzt  erweisen  und  manchmal  im  gemeinsamen  Zen- 
trum, manchmal  aber  auch  in  den  verschiedenen  Mittelpunkten 
die  deutlichsten  Spuren  des  nekrotischen  Zerfalls  zeigen. 

Auch  bei  diesen  groBeren  Knotchen  bleibt  die  Hirnsubstanz 
im  allgemeinen  unbeteiligt;  w^o  es  aber  an  seltenen  Stellen  zu 
einem  Ubergreifen  der  zirkumskripten  Pialinfiltration  auf  die 
Rinde  kommt,  werden  besonders  mannigfaltige  Bilder  be- 
obachtet.  Ein  solches  gibt  uns  die  Tafel  XXIX,  auf  der 
freihch  —  das  Praparat  ist  mit  Kresylviolett  gefarbt  —  die 
protoplasmatischen  Zelleiber  nicht  zu  erkennen  sind.  Der  Ein- 
druck,  den  diese  Stelle  gewahrt,  laBt  sich  wohl  am  besten  mit 
dem  Bilde  einer  Explosion  vergleichen :  es  hat  den  Anschein,  als 
ob  die  in  der  Pia  durch  irgendwelche  mechanische  Grunde  eng 
zusammengezwangten,  nach  starkerer  Expansion  begierigen  Ele- 
mente,  nachdem  sie  mit  Anstrengung  die  Schranke  zwischen 
mesodermaler  und  ektodermaler  Substanz  durchbrochen  haben, 
nun  sich  mit  Ungestiim  nach  alien  Richtungen  in  das  neu  er- 
schlossene  Gebiet  ergossen.  Einige  der  runden  oder  eiformigen 
Kerne  strecken  nach  einer  oder  mehreren  Seiten  breitbasige, 
gleichsam  tastende  Fortsatze  aus;  andere  schicken  aus  ihrer 
Substanz  einen  langen,  diinnen  Fiihler,  der  am  Ende  oder  auch 
an  mehreren  Stellen  Anschwellungen  zeigt ;  bei  wieder  andern 
ist  von  einer  Hauptmasse  des  Kernes  gar  nicht  mehr  zu  reden: 


328 


sie  sind  in  toto  zu  einem  langen,  fadenformigen  Fortsatz  ge- 
worden;  manche  endlich  scheinen  sich  in  zwei  oder  mehrere 
Stiicke  auflosen  zu  wollen,  indem  zwischen  den  nach  ver- 
schiedenen  Richtungen  strebenden  Teilen  nur  noch  ganz  feine, 
kaum  erkennbare  Substanzbriicken  vorhanden  sind.  Von  aus- 
gesprochenen  degenerativen  Erscheinungen  ist  unter  diesen  weit- 
aus  den  Hauptbestand  bildenden  Elementen  an  der  bezeichneten 
S  telle  noch  nichts  zu  sehen;  dagegen  finden  wir  hie  und  da 
kriimelige,  dunkel  gefarbte  Gebilde,  die  sich  wahrscheinlich  auf 
in  Zerfall  begriffene  Lymphozyten  und  Leukozyten  zuriickfiihren 
lassen.    (Vgl.  Taf.  XXV,  Fig.  6.) 

Im  Thioninpraparat  ist  das  Bild  im  Grunde  natiirlich  das 
gleiche ;  nur  bekommen  wir  hier  auch  die  Protoplasmaleiber  der 
Elemente  zu  Gesicht,  welche  mit  denen  der  in  den  pialen  Knotchen 
befindlichen  Zellen  morphologisch  iibereinstimmen.  Die  in  der 
Umgebung  der  eindringenden  Fremdlinge  wuchernden,  oft  auch 
Degenerationserscheinungen  zeigenden  Glia-  und  Stabchenzellen, 
welche  oft  nicht  mehr  mit  Sicherheit  alssolche  zudiagnostizieren 
sind,  werden  wir  spater  beschreiben,  wenn  von  den  kortikalon 
Veranderungen  im  Zusammenhang  die  Rede  sein  wird. 

An  ganz  vereinzelten  Stellen  kommt  es  nun  auch  dort,  wo 
piale  Knotchen  sich  nicht  gebildet  haben,  zu  einem  tlber- 
greifen  des  diffusen  pialen  Prozesses  auf  die 
Pi  i  n  d  e.  Am  ausgesprochensten  wurde  diese  Erscheinung  an 
der  von  massiger  Eiterinfiltration  eingehiillten  Basis  von  Kn.  be- 
obachtet  (Taf.  XXX,  a).  Wir  haben  hier  im  Prinzip  das  gleiche 
Verhalten  wie  an  den  Stellen  der  zirkumskripten  Invasion :  ver- 
einzelte  der  beschriebenen  Zellen  mit  den  lebhaften  Bewegungs- 
erscheinungen,  einige  Blutelemente  (Lymphozyten,  Leukozyten 
und  Plasmazellen),  ganz  selten  ein  in  die  Rinde  eindringender 
„Makrophage",  meist  mit  stark  vakuolisiertem,  uncharakteristi- 
schem  Zelleib ;  endlich  findet  man  hier  auch  vereinzelte  der  selt- 
samen  dunkelkornigen  Zellen  den  iiuBersten  Rindensaum  von 
ihren  pialen  Standorten  aus  gewinnen. 

Ehe  wir  die  meningealen  Erscheinungen  verlassen  und  uns 
den  (nicht  fortgeleiteten)  Veranderungen  des  ektodermalen  Ge- 
webes  zuwenden,  muB  das  Verhalten  der  pialen  GefaBe  noch 
kurz  besprochen  werden.  Manches  dariiber  haben  wir  schon 
kennen  gelernt:  das  Eindringen  bestimmter  Elemente  zwischen 
Endothel  und  Membrana  elastica  interna,  die  Infiltration  des 
adventitiellen   (Virchow-Robin schen)   Lymphraumes ,  die 
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Knotcheneruption  in  der  adventitiellen  Haut.  Einige  andere  Er- 
scheinungen  sind  aber  noch  zu  beschreiben. 

tberall,  wo  es  zu  einer  starkeren  Infiltration  des  pialen  Ge- 
webes  gekommen  ist  (besonders  an  der  Basis  bei  Kn.  und  Bp., 
iiber  deni  Slirnhirn  bei  Kn.  sowie  an  verschiedenen  Stellen  des 
Ruckenmarkes  bei  Bp.),  findet  sich  die  Wand  vereinzelter,  vor- 
nehmlich  kleinerer  Arterien  in  toto  von  Rundzellen  durchsetzt, 
und  zwar  wird  diese  Infiltration  hauptsachlich  durch  die  „Makro- 
phagen"  und  durch  Lymphozyten  gebildet;  nur  ganz  vereinzelt 
beleiligen  sich  Leukozyten  und  Plasmazellen.  i)  Erscheinungen 
nekrolischen  Zellzerfalls  der  eingedrungenen  Elemente  kamen 
an  dieser  Stelle  diffuser  GefaBwandinfiltration  nicht  oder  doch 
nur  bei  ganz  vereinzelten  Elementen  zur  Beobachtung.  Offenbar 
als  eine  Reaktion  der  Gefafiwand  selbst  auf  diese  Infiltration 
lassen  sich  weitgehende  degenerative  Erscheinungen  besonders 
in  del'  Muscularis  nachweisen.  Wir  glauben  nicht  fehlzugehen, 
wenn  wir  diese  Bilder  mit  der  von  manchen  Autoren  beschrie- 
benen  „Arteriitis  tuberculosa"  identifizieren,  mochten  aber  darauf 
hinweisen,  daB  sehr  ahnliche  Bilder  —  nur  in  der  Art  der  infil- 
trierenden  Zellen  abweichend  —  sich  bei  nicht  tuberkuloser 
akuter  Meningitis  beobachten  lassen. 

tiber  die  endothelialen  Elemente  ist  zu  bemerken,  daB  sie 
—  vornehmlich  an  Stellen  besonders  starker  zelliger  Exsuda- 
tion  —  Proliferationserscheinungen  zeigen:  Der  Kern  ist  grofier 
als  normal,  zeigt  eine  kriimelige,  fein  verteilte,  gefarbte  Substanz, 
daneben  ein  paar  auffallend  groBe,  metachromatische,  kern- 
korperchenartige  Gebilde,  von  denen  zwei  gelegentlich  durch 
einen  feinen  Faden  miteinander  verbunden  sind;  der  protoplas- 
matische  Zelleib  ist  weit  deutlicher  sichtbar  als  unter  normalen 
Bedingungen  und  scheint  aus  einem  weiten  Maschenwerke  zu 
bestehen.  Oder  aber  es  haben  degenerative  Prozesse  statt:  der 
Kern  wird  dunkel,  hyperchromatisch,  wie  zusammengeschrumpft, 
und  im  Zelleibe  findet  sich  ein  kriimeliger  Zerfall. 

Im  Protoplasma  der  adventitiellen  Elemente,  welche  in  leb- 
hafter,  zu  Fibroblastenbildung  fiihrender  Wucherung  begriffen 
sind,  findet  man  schon  an  Stellen  maBiger  Infiltration  runde  oder 
eckige,  bei  Thioninfarbung  schon  blaugriin  erscheinende  Korn- 
chen  von  verschiedener  GroBe.    An  Stellen  starkerer  Reizung, 

Im  Gegensatz  dazu  werden  in  den  Fallen  von  Meningitis  tulierculosa  be! 
Kindern,  welche  wir  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatten ,  die  GefaBinfiitrationen  in 
der  Pia  vornehmlich  von  Plasmazellen  gebildet;  vgl.  auch  oben  S.  312,  Anm.  1. 
(Anmerkung  bei  der  Korrektur.) 
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besonders  wo  gleichzeitig  eine  Tendenz  zur  Bindegewebsneu- 
bildung  besteht  (Bp.,  Kn.),  ist  das  Protoplasma  der  adventitiellen 
Eleiiiente  oft  ganz  ausgefiillt  mit  diesem  ^Pigment",  und  es 
kommeii  Bilder  zustande,  welche  den  oben  geschilderten,  aus 
dem  Gewebe  der  Pia  entstehenden  Fibroblasten  durchaus  ent- 
sprecheii.  Im  ungefarbten  und  Karminpraparat  zeigt  sich  die 
betreffende  Substanz  leuchtend  goldgelb. 

AuBer  der  Pigmentanhiiufung  und  Bildung  typischer  Fibro- 
blasten findet  sich  in  den  adventitiellen  Hullen  der  GefaBe  auch 
noch  die  von  dieser  Stelle  bei  vielen  andern  zerebralen  Prozessen 
schon  bekannte  Riesenzellenbildung.  Und  zwar  hat  diese  in 
den  auBersten  Schichten  der  Adventitia  statt,  welche  durch  ihre 
groBkernigen,  protoplasmareichen  (morphologisch  an  die  pialen 
„Belegzellen"  stark  erinnernden)  Zellen  schon  normalerweise 
charakterisiert  ist.  Auch  mitotische  Bilder  fanden  wir  an  diesen 
Orten  bei  unsern  Fallen  nicht  ganz  selten. 

Als  ein  wohl  ebenfalls  mit  den  „entziindlichen"  Erschei- 
nungen  in  Beziehung  stehender  ProzeB  muB  uns  bei  genauerer 
Untersuchung  das  schon  auf  Seite  63  erwahnte  Bild  erscheinen. 
Bei  diesem  handelte  es  sich  um  zirkumskripte  Stellen  innerhalb 
der  GefaBwand,  welche  durch  das  reichliche  Auftreten  groBenteils 
in  nekrotischem  Zerfall  begriffener  Zellen  charakterisiert  waren. 
Bei  starkerer  VergroBerung  (Taf.  XXXIII,  a)  fallt  uns  sofort  auf, 
daB  die  Hauptzahl  der  diese  „Infiltration"  ausmachenden  Ele- 
mente  sehr  ahnlich  mannigfache  und  groteske  Kernformen  zeigt, 
wie  sie  in  den  Knotchen  zur  Beobachtung  kamen.  Neben  diesen 
finden  wir  vereinzelte  gut  erhaltene  Blutelemente,  besonders  Leu- 
kozylen  und  Plasmazellen,  und  reichlichen  kornigen,  wohl  aus 
den  Resten  zerfallener  Kerne  bestehenden  Detritus. 

Wo  dieser  ProzeB  die  gesamten  GefaBwandschichten  ergriffen 
hat,  befinden  sich  die  Muskelelemente  der  Media  in  schwerster 
Degeneration :  die  Kerne  sind  hyperchromatisch,  zeigen  verzerrte 
Formen,  sind  in  Zerfall  begriffen  (offenbar  tragen  ihre  Reste 
zur  Bildung  des  „Detritus"  bei);  der  Zelleib  ist  auffallend  deut- 
lich,  maschig  und  vakuolig  verandert,  oft  ebenfalls  in  kornigeni 
Zerfalle  begriffen. 

Besonders  schon  zeigt  sich  die  Veranderung  der  Muskulatur 
an  solchen  Stellen  in  guten  G  i  e  s  o  n  -  Praparaten.  Wir  sehen, 
daB  die  Muskelsubstanz  ihren  charakteristischen  gelbbraunlichen 
Ton  verloren  hat  und  mehr  schmutziggrau  gefarbt  ist.  Von 
Muskelkernen  ist  nichts  mehr  zu  sehen,  sondern  der  ganze  Raum 
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eingenommen  von  den  —  teilweise  selber  schon  in  Degeneration 
begriffenen  —  unregelmafiigen  Kernformen.  Die  Membrana  elas- 
tica  ist  an  solchen  Stellen  oft  auf  weite  Strecken  unterbrochen. 

Auch  die  bindegewebige  Adventitia  geht  an  diesen  und 
den  ihnen  angrenzenden  Bezirken  eine  seltsame  Umwandlung 
ein:  Die  zum  Teil  iingeheuer  hypertrophischen  Bindegevvebs- 
balken  nehmen  im  G  i  e  s  o  n  -  Priiparat  das  Fuchsin  nicht  mehr 
so  gui  wie  in  normalen  Verhaltnissen  an,  werden  braunlich, 
scbmutziggrau  und  veiwandeln  sich  schliefilich  in  eine  glasige 
Masse,  in  welcher  man  die  sich  kreuzenden  Fibrillenziige  oft  noch 
ganz  deiitlich  erkennen  kann.  Diese  diaphanen,  ganz  hell  grau- 
rothch  gefarbten  Ziige  bilden  stellenweise  ein  dickbalkiges  Netz- 
werk,  in  dessen  Maschen  sich  dichte  Haufen  hamatogener  Ele- 
mente  angesammelt  liaben.  i) 

Zum  Schlusse  darf  nicht  ganz  unerwahnt  bleiben,  daB  zwei 
von  unseren  Fallen  (Bp.  und  Kn.)  an  den  Arterien  der  Basis  das 
ausgesprochene  Bild  der  Arteriosklerose  darboten,  wie  es 
bei  alteren  Leuten  so  iiberaus  haufig  sich  findet.  Eine  mehr  oder 
weniger  zirkumskripte  intimale  Neubildung  mit  besonders  starker 
Vermehrung  elastischer  Fasern,  Aufsplitterung  der  Membrana 
elastica  interna  und  deutliche  Zerfallserscheinungen  im  elasti- 
sclien  Gewebe  kamen  zur  Beobachtung.  Desgleichen  fanden  sich, 
besonders  ausgesprochen  im  Falle  Kn.,  die  charakteristischen 
„GefaBpakete",  wie  sie  Alzheimer")  von  der  Arteriosklerose 
und  dem  Altersblodsinn,  auch  der  Paralyse  angegeben  hat. 
Herde  mit  schwereren  ^  Zerfallserscheinungen,  eigentliche  sog. 
„atheromatose"  Partien,  fanden  sich  dagegen  nicht. 

Moglicherweise  steht  mit  diesem  arteriosklerotischen  ProzeB 
auch  eine  besonders  bei  Bp.  auffallende  Erkrankung  der  GefaB- 
muskulatur  in  Zusammenhang,  iiber  welche  wir  in  der  Literatur 
keine  iNotizen  aufzufinden  vermochten.  (Taf.  XXV,  Fig.  1.) 
Diese  ist  charakterisiert  durch  Zerfallserscheinungen  im  Proto- 
plasma  der  Muskelzellen  —  es  wird  deutlich  gefarbt,  bildet  grobe 
und  feine  Maschen,  zeigt  stellenweise  feine,  dunkel  gefarbte 
Kriimelchen  — ,  durch  schwere  degenerative  Veranderungen  des 
Kernes :  Abnahme  der  Fiirbbarkeit,  Auftreten  mehrerer  nukleolen- 

Die  Vermutung,  dafi  es  sich  hier  etwa  uiu  Neumanns  „fibrinoide  Entartung 
des  Bindegewebes"  handeln  konne,  welche  Herr  Geheimrat  Arnold  mir  nahelegte, 
hat  sich  nicht  bestatigt:  gegeniiber  Weigerts  Fibrinrdrbung  zeigen  die  beschriebenen 
Partien  keine  Reaktion. 
2)  1.  c.  S.  43. 
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artiger  Korperchen  in  der  Kernsubstanz,  um  die  sich  oft  vakuolen- 
artige,  vollig  farblose  Raume  bilden,  Durchschniirung  des  Kerns 
in  mehrere  Stiicke,  deren  jedes  einen  solchen  lebhaft  gefarbten 
Chromatinfleck  zu  besitzen  pf legt ;  vor  allem  aber  durch  das  Auf - 
treten  mit  Anilinbasen  sich  sehr  intensiv  farbender  Kornchen, 
die  in  charakteristischer  Weise  von  den  beiden  Polen  des  Kerns 
sich  oft  weit  in  den  protoplasmatischen  Leib  hinein  erstrecken. 
Diese  Kornchen  sind  anfangs  sehr  fein,  kriimelig,  nehmen  dann 
aber  auffallend  plumpe,  stabchenformige  Gestalt  an.  Im  un- 
gefarbten  Praparat  sind  sie  kaum.  aufzufinden,  zeigen  eine  ganz 
hellgelbo  Eigenfarbe. 

Diese  eigenartige  Erkrankung  findet  sich  bei  Bp.  in  der 
ganzen  Muscularis  der  BasisgefaBe,  ist  aber  in  ihren  auBersten 
Partien  weitaus  am  starksten  ausgebildet. 

Bei  Kn.  fand  ich  dasselbe  Bild,  aber  weit  weniger  deuthch, 
an  vereinzelten  groBeren  Arterien  hie  und  da  in  den  aufiersten 
Lagen  der  Muscularis,  ebenso  auch  in  den  Basalarterien  eines 
anderen  Arteriosklerotikers.  Auch  die  iibrigen  Zerfallserschei- 
nungen  in  der  GefaBmuskulatur  waren  in  den  beiden  letzten 
Fallen  weit  weniger  ausgesprochen  als  bei  Bp. 

Die  diffusen  Veranderungen  in  der  Hirnrinde 
bei  Meningitis  tuberculosa  haben,  wie  wir  oben  sahen,  in  Frank- 
reich  wahrend  der  letzten  Jahre  viel  von  sich  reden  gemacht, 
ja:  Leignel-Lavastine  und  V o i s i n  gehen  in  ihrer  zitier- 
ten  Arbeit  so  weit,  daB  sie  —  wenn  auch  noch  mit  einiger  Re- 
serve —  angeben,  es  habe  sich  ein  gewisser  Parallelismus 
zwischen  dem  klinischen  Auftreten  delirioser  Zustande  und  dem 
histologischen  Nachweis  veranderter  Ganglienzellen  nicht  ver- 
kennen  lassen. 

In  unseren  Fallen,  von  denen  zwei  besonders  hervortretende 
psychische  Erscheinungen  darboten,  laBt  sich  liber  diffuse  Ver- 
anderungen in  der  Hirnrinde  nicht  viel  berichten,  Beziiglich  der 
GefiiBscheideninfiltration  horten  wir  bereits,  daB  sie  im  all- 
gemeinen  iiber  die  Pialtrichter  nicht  hinausgreift.  Die  sie  bil- 
denden  Elemente  sind  vor  allem  Lymphozyten;  vereinzelt  findet 

')  Ganz  in  gleicher  Weise  wie  im  Falle  Bp.  fand  ich  die  erwahnte  GefaBniuskel- 
erkrankung  klirzlich  bei  einem  in  Miinchen  zur  Sektion  gekonimenen  alteren  Mann, 
bei  dem  eine  tuberkulose  Meningitis  offenbar  liingere  Zeit  bestanden  hatte.  Ana- 
mnestisch  war  —  wie  bei  Bp  —  ein  starkes  Potatorium  angegeben.  In  diesem  Falle 
lieB  sich  zeigen ,  dafi  die  beschriebenen  Kornclien  im  Protojjlasma  der  Muskelzellen 
sich  mit  F  ettfar  bsto  ff  en  darstellen  lassen.  Die  inzwischen  untersuchten  Falle 
von  zerebraler  Arteriosklerose  und  von  Potatoron  lieBen  die  genannteu  Veranderungen 
vermissen.    (Anmerkung  bei  der  Korrektur.) 
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man  Plasmazellen,  sehr  selten  eine  Mastzelle.  Ausgebreitet  sind 
dagegen  bei  Bp,  und  Kn.  die  vermutlich  durch  den  arterio- 
sklerotischen  ProzeB  bedingten  Veranderungen  der  kortikalen  Ge- 
falDe,  welche  sich  vornehmlich  durch  das  (ofters  beschriebene) 
Zugrundegehen  der  Muscularis,  eine  „Diaphanisierung"  der  gan- 
zen  Gefaiiwand  charakterisieren.  An  manchen  Stellen  findet  man 
auch  in  den  GefaBadventitien,  besonders  des  Markes,  die  aus  der 
Pia  uns  schon  bekannten  kornigen  Massen  in  groBen  Mengen, 
welche  mil  Thionin  sich  lebhaft  grun,  mit  Kresylviolett  dunkel 
blaugriin  farben. 

Von  einem  diffusen  Auftreten  der  —  hochstwahrscheinlich 
mesodermalen  —  Stabchenzellen  ist  in  unseren  Fallen  nicht 
die  Rede,  ihr  Verhalten  am  auBersten  Rindensaume  soli  spater 
erortert  werden. 

Was  die  Veranderungen  der  ektodermalen  Elemente  anbe- 
langt,  so  ergab  auch  bei  ihnen  das  Suchen  nach  ausgebreiteteren 
Veranderungen  ein  wenig  befriedigendes  Resultat.  Zwar  finden 
sich  in  alien  drei  Fallen  vereinzelte  Stellen,  wo  Nervenzellen  in 
groBerer  Anzahl  zugrunde  gegangen  sind.  Besonders  haufig  ist 
ein  Zerfall  der  perinuklearen  Zellsubstanz ;  es  bildet  sich  ein 
grofierer  „Hohlraum",  in  dem  der  mehr  oder  w^eniger  veranderte 
Kern  sich  isoliert  befindet.  Auch  ein  vakuoliger  Zerfall  des 
Protoplasmas  vom  Rande  aus  wird  beobachtet;  gelegentlich 
kommL  es  zu  groBeren  Liicken,  welche  von  den  kleinen,  dunkel- 
kernigen  Gliazellen  besetzt  werden  („Neuronophagie").  Die  ekto- 
dermale  Stiitzsubstanz  zeigt  an  diesen  Stellen  ausgesprochene 
progressive  Erscheinungen :  der  Zelleib  wird  deutlicher,  der  Kern 
groBer,  Chromatinarmer,  es  kommt  zu  einer  Zentralisierung  der 
chromatischen  Substanz  und  damit  zur  Bildung  eines  oder 
mchrerer  kernkorperchenartiger  Gebilde.  Gliamitosen  wurden 
nicht  beobachtet. 

An  einigen  Stellen  nimmt  dieser  entschieden  als  pathologisch 
zu  bezeichnende  ProzeB  des  Zugrundegehens  des  nervosen,  des 
damit  Hand  in  Hand  gehenden  Wucherns  von  gliosem  Gewebe 
auch  noch  groBere  Dimensionen  an.  So  sind  z.  B.  bei  F.  und 
Bp.  einzelne  Inselwindungen,  bei  Kn.  das  Stirnhirn  hohergradig 
veriindert:  die  GHawucherung  in  der  Rinde  hat  zugenommen, 
die  Ganglienzellen  sind  starker  zerfallen,  und  es  kommt  dadurch 
zu  besonders  schonen,  „klassischen"  Bildern  der  sog.  Neurono- 

»)  Vgl.  NiBl  1.  c,  S.  298  ff.  sowie  Alzheimer  1.  c.  S  49  tt.  und  die  Al»- 
bildnngen  auf  Taf.  III. 
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phagie :  nur  noch  eine  kleine  Sichel  von  fiirbbarer  Substanz,  viel- 
leicht  auch  ein  Hauflein  charakteristischen  Ganglienzellpigmentes 
ist  erhalten;  im  tibrigen  ist  aber  der  Zelleib  ersetzt  durch  einen 
Haufen  dicht  aneinandergedrangter  dunkelkerniger  Gliazellen, 
welche  in  ihrer  Lagerung  oft  noch  die  Konturen  des  friilieren 
Ganglien-Zellkorpers  einhalten.  Natiirlich  finden  sich  an  solchen 
Stellen  dann  auch  zahlreiche  Nervenzellen,  an  denen  man  die 
verschiedenen  regressiven  Veriindemngen  des  Kernes,  den  Zer- 
fall  des  Nucleolus  etc.  in  seinen  verschiedenen,  interessanten 
Stadien  verfolgen  kann. 

Doch  die  uns  vornehmlich  interessierende  Frage,  ob  diese 
Veranderungen  in  —  direktem  oder  indirektem  —  Zusammenhang 
mit  dem  meningitischen  Prozesse  stehen,  muB  einstweilen 
unbeantwortet  bleiben.  Zwar  konnte  das  Auftreten  star- 
kerer  kortikaler  Veranderungen  in  den  Inselwindungen  bei 
F.  und  Bp.  fiir  eine  Beziehung  zu  den  starker  entwickelten 
meningealen  Entziindungserscheinungen  sprechen ;  denn  in  beiden 
Fallen  war  die  Knotchenbildung  in  der  Pia  gerade  an  diesen 
Slellen  (von  der  Sylvischen  Spalte  aus)  recht  betrachtlich. 
Ebenso  ist  das  starke  Ergriffensein  des  Stirnhirns  bei  Kn.,  iiber 
dem  wir  eine  recht  erhebliche  Verdickung  und  starke  Infiltration 
der  Pia  konstatieren  konnten,  immerhin  bemerkenswert.  Doch 
fanden  sich  in  alien  drei  Fallen  andere  Stellen  mit  sehr  aus- 
gebreiteten  und  intensiven  meningealen  Veranderungen  ohne  der- 
artige  Erscheinungen  von  seiten  der  Rinde,  anderseits  auch 
wieder  mehr  oder  minder  stark  veranderte  Rindengebiete,  iiber 
denen  die  diffuse  oder  knotchenformige  Infiltration  in  der  Lepto- 
meninx  nur  eine  sehr  geringe  war. 

Sehr  viel  interessanter  sind  die  Veranderungen  in  der  Rinde 
dort,  wo  ein  ausgesprochenes  Ubergreifen  des  meningealen  Ent- 
ziindungsprozesses  statthat.  Wie  wir  oben  bereits  horten,  kommt 
dieses  hiiufiger  von  den  zirkumskripten,  knotchenformigen  Infil- 
trationen  aus,  sehr  seiten  nur  in  diffuser  Ausbreitung  zustande 
und  beschrankt  sich  stets  auf  die  oberflachlichste  Rindenschicht. 
AuBer  dieser  Erscheinung  wurden  auch  die  zahlreichen  kleinen 
Blutungen  an  vereinzelten  Stellen  (besonders  an  der  Basis 
bei  Bp.  und  Kn.)  schon  fliichtig  erwahnt. 

Um  mit  den  letzteren  zu  beginnen,  so  fanden  wir  bei  ihnen 
gelegentlich  ein  durchaus  analoges  Bild  wie  bei  den  beschriehenen 
zirkumskripten  GefiiBwandinfiltrationen :  an  jrgendeiner,  mehr 
Oder  minder  gut  abgrenzbaren  Stelle  ist  die  Wand  einer  kleinen 


335 


Arterie  von  den  schon  erwahnten  vielgestaltigen  Kernen  durch- 
setzt;  zwischen  diesen  finden  sich  vereinzelie  Kemreste  von 
Lymphozyten  und  Leukozyten,  und  von  der  betreffenden  Stelle 
aus  scheint  die  mehr  oder  weniger  ausgebreitete,  immer  aber  nur 
auf  den  nachsten  Umkreis  des  GefaBes  sich  beschrankende  Blu- 
tung  in  das  Gewebe  sich  ergossen  zu  haben  (Taf.  XXXIII,  a). 
Zwischen  zahlreichen  roten  Blutkorperchen,  deren  fast  vollig  un- 
veriinderte  Form  tins  anzeigt,  da6  wir  es  mit  einem  sehr  jungen 
Prozesse  zu  tun  haben,  finden  sich  vereinzelte  Lymphozyten,  poly- 
morphkernige  und  polynukleare  Leukozyten  und  dort,  wo  die  ge- 
borstenen  GefaBe  auch  „Makrophagen"  in  ihrem  Lumen  enthiel- 
ten,  vereinzelte  dieser  Elemente.  Letztere  sowohl  wie  die  Leuko- 
zyten haben  aber  ihr  normales  Aussehen  eingebiiBt  und  geben 
neben  ersten  Erscheinungen  der  Kerndegeneration  das  Bild  ausge- 
sprochener  Vakuolisation  des  Zelleibes.  Sie  sind  dabei  zwar  im 
allgemeinen  —  schon  durch  die  sehr  verschiedene  GroBe  — 
leicht  voneinander  zu  unterscheiden,  es  finden  sich  aber  auch 
vereinzelte  Elemente,  welche  einer  Differentialdiagnose  groBere 
Schwierigkeit  bereiten. 

Die  Entscheidung,  ob  es  sich  an  solchen  intrazerebralen 
Stellen  um  die  genannten,  fur  akute  und  subakute  Meningitiden 
of  fen  bar  charakteristischen  Elemente  oder  um  regressiv  ver- 
anderte  Gitterzellen  handelt,  scheint  mir  gegebenenfalls  durchaus 
unmoglich  zu  sein.  Bei  unseren  Fallen  kam  eine  Bildung  typi- 
scher  Gitterzellen  nirgends  zur  Beobachtung.  i) 

Auch  die  GHazellen  gehen  in  der  Umgebung  dieser  kleinen 
Blutungsherde,  besonders  wo  sich  diese  an  der  auBersten  Ober- 
fliiche  der  Rinde  befinden,  Veranderungen  ein,  welche  ihre  Er- 
kennung  nicht  immer  ganz  leicht  erscheinen  lassen.  Die  schon 
normalerweise  im  sog.  „zellfreien  Rindensaum",  besonders  bei 
alteren  Leuten,  reichlich  vorhandenen  „spinnenf6rmigen"  Glia- 
elemente,  welche  an  Stellen  ausgesprochener  meningitischer  Ver- 
anderung  ganz  besonders  zahlreich  sind,  zeigen  hiernamlicheinen 
dunklen,  offenbar  geschrumpften  Kern  und  ein  von  zahlreichen, 
groBeren  und  kleineren  Vakuolen  durchsetztes  Protoplasma,  so 
daB  man  sie  auf  den  ersten  Blick  wohl  mit  den  oben  beschriebenen 
Elementen  verwechseln  konnte;  doch  ist  an  den  Stellen,  wo  zwi- 
schen den  Vakuolen  noch  groBere  Mengen  von  Zelleibsubstanz 
erhallen  sind,  diese  mehr  diffus  gefarbt  als  bei  den  aus  den 


')  Eine  Beobachtung,  die  mit  fiir  die  genannte  Auffassiing  spricht,  daB  die 
erwalinten  Blutungeu  ganz  frisch  sind. 
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GefiiBeu  gekommenen  Zellen;  besonders  aber  bemerkt  man  bei 
genauerer  Betrachtung  (eventuell  mit  ausgiebiger  Benutzung  der 
Blende) ,  daB  von  dem  scheinbar  kugeligen,  gegitterten  Gebilde 
zahlreiche  feine,  geschlangelte  Fortsatze  ausgehen,  welche  iiber 
die  Natur  der  betreffenden  Elemente  keinen  Zweifel  bestehen 
lassen.    (Taf.  XXIV,  Fig.  52.) 

Sehr  ahnlich,  nur  noch  erheblich  komplizierter  sind  die  Bil- 
der  dort,  wo  es  zu  zirkumskriptem  oder  diffusem  tlbergreifen  der 
meningealen  Infiltration  auf  die  Rinde  gekommen  ist. 

Stets  findet  sich  hier  eine  sehr  erhebliche  Gliawuche- 
rung,  die  besonders  bei  der  Meningitis  tuberculosa  der  Kinder 
enorme  Grade  erreichen  kann.  Bei  Anwendung  von  Anilin- 
farben  lassen  sich  an  den  Zellen  der  ektodermalen  Stiitzsubstanz 
die  verschiedenen  bekannteni)  Zeichen  der  Proliferation  an 
Kern  und  Protoplasma  erkennen;  sehr  haufig  kommt  es  zur  Bil- 
dung  groBerer  „Rasen".  Die  enorme  Wucherung  der  Gliafasern 
laBt  sich  sogar  in  Alkoholpraparaten  an  diesen  Stellen  durch 
eine  modifizierte  Anwendung  der  W e i g e r t schen  (resp,  Ang- 
1  a  d  e  schen)  Fiirbungsmethode  demonstrieren. 

Auch  im  GefaBapparat  zeigen  sich  —  wieder  im  kind- 
lichen  Gehirn  weitaus  am  deutlichsten  —  weitgehende  Proli- 
ferationserscheinungen :  Mitosen  in  der  endothelialen  und  ad- 
ventitialen  Haut,  Sprossenbildung  der  Kapillaren,  Ablosung  ad- 
ventitialer  Elemente  aus  der  GefiiBwand,  die  als  (meist  sehr  groBe) 
„Stabchenzellen"  das  Gewebe  durchwandern. 

Dazu  kommen  die  zelligen  Gebilde  der  infiltrierten  Pia, 
welche  wir  oben  bereits  kennen  gelernt  haben:  es  handelt  sich 
um  die  verschiedenen  hiimatogenen  Elemente  mit  ihren  mehr 
oder  minder  deutlich  zur  Schau  getragenen  Degenerationszeichen ; 
auBer  ihnen  dringen  die  vielgestaltigen,  die  meningealen  Knotchen 
hauptsachlich  zusammensetzenden  Gebilde  vereinzelt  oder 
scharenweis  in  die  Rinde  vor;  vereinzelte  Fibroblasten,  zum 
Teil  hochgradig  veriindert,  wuchern  vor;  die  dunkelgekornten, 
seltsamen  Elemente  aus  den  pialen  GcfaBadventitien  suchen  ein- 
zudringen.  Wenn  nun  die  progressiv  veranderten  Elemente  der 
Glia  die  oben  beschriebenen  Erscheinungen  aufweisen,  wo  da- 
neben  die  Stabchenzellen  den  mannigfachsten  Veriinderungen 
unterliegen,  wo  ihre  Kerne  sich  dunkler  fiirben  als  normal  und 
oft  gebogene  und  eckige  Formen  annehmen,  ihr  Zelleib  nach 


')  Vgl.  Alzheimer  1.  o.  S.  71  mul  Taf.  IX. 
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verschiedenen  Richtungen  deutlich  sichtbare  Fortsatze  aussendet, 
wo  endlich  gar  pyknotische  Erscheinungen  am  Kern  und  ein 
Zerfall  des  Protoplasmas  bei  ihnen  auftritt  (wie  z.  B.  an  der  Basis 
bei  Kn.  und  im  Kleinhirn  bei  Bp.),  da  ist  es  oft  vollig  unmoglich, 
in  dem  Durcheinander  der  Formen  sich  auszukennen,  und  es  ist 
o-rofite  Zuriickhaltung  in  der  Deutung  der  einzelnen  Elemente  am 
Platze. 

Auch  die  Veriinderungen  dernervosen  Substanz  an  diesen 
schwer  betroffenen  Stellen  sind  von  groBem  Interesse.  Abgesehen 
davon,  daB  die  Ganglienz  ellen  hochgradige  Degenerations- 
und  Zerfallserscheinungen  an  Kern  und  Protoplasma  aufweisen, 
finden  wir  hie  und  da,  besonders  an  etwas  tieferen  Stellen  der 
Rinde,  wo  Infiltration  und  Allgemeinerscheinungen  zuriicktreten, 
den  Grenzen  der  Nervenzellen  sich  eng  anschmiegende  Kornchen 
von  meist  ziemHch  gleichmiiBiger  GroBe.  Man  konnte  sie  bei  ober- 
flachlicher  Betrachtung  wohl  fur  Degenerationsprodukte  des  Zell- 
leibs  halten,  doch  zeigt  genauere  Untersuchung,  daB  sie  iiberall 
da,  wo  eine  Ganglienzelle  angeschnitten  ist,  um  die  Schnittflache 
heruni  zu  einem  Ringe  sich  anordnen,  und  daB  sie,  besonders 
dort,  wo  der  Spitzenfortsatz  kleine  Aste  abgibt,  feinste  Spitzchen 
in  die  umgebende  graue  Substanz  aussenden.  Besonders  deutlich 
ist  die  Lage  dieser  Kornchen,  die  gelegentlich  zu  etwas  groBeren 
Gebildeii  konfluieren,  an  abgetrennt  zwischen  den  Nervenzellen 
liegenden  Protoplasmafortsatzen  zu  sehen.  Es  darf  wohl  nach 
dem,  was  wir  iiber  den  feineren  Aufbau  der  eigentlich  nervosen 
Substanz  mehr  ahnen  als  wissen,  als  hochst  wahrscheinlich  aus- 
gesproclieri  werden,  daB  wir  es  bei  diesen  Gebilden  mit  dege- 
nerierten  Resten  perizellularer  Strukturen,  etwa  der  Achsenzylin- 
der-Endkn opf e  Auerbachs  oder  der  G o  1  g i - Netze,  zu  tun haben . 

Zum  Schlusse  mogen  noch  zwei  —  nicht  bei  einem  unserer 
drei  vornehmlich  studierten  Falle  zur  Beobachtung  gekommene  — 
Bilder  besprochen  werden,  bei  welchen  es  sich  um  ausgespro- 
chene  enkephalitische  Veranderungen  handelt.  Das  eine 
Praparat  (Taf.  XXXV),  iiber  dessen  Herkunft  ich  leider  keine  An- 
gaben  machen  kann  (es  stammt  aus  einem  histopathologischen 
Kurse  bei  Herrn  Geheimrat  Arnold),  zeigt  uns  um  eine  Klein- 
hirnwindung  eines  Kindes  eine  kolossale  diffuse  Infiltration  der 
Pia  mit  multipler  Knotchenbildung,  ein  stellenweise  die  Korner- 
schichc  erreichendes  Ubergreifen  dieser  letzteren,  ein  geringeres 
der  diffusen  Infiltration  auf  die  Hirnsubstanz,  eine  weit  in  die 
Rinde,  stellenweise  auch  in  das  Mark  hinein  sich  erstreckende 


IIUtologisclK!  und  liistopailiologiiclie  Arbeiten.    2.  Band. 
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GeiaBscheideninfiltration.  An  den  Stellen,  wo  die  meningealen 
Knolchen  auf  die  Rinde  iibergreifen,  dringen  scharenweise  typi- 
sche  Gitterzellen  in  die  Hirnsubstanz  ein ;  welcher  Herkunf t  diese 
sind,  ob  sie  speziell  von  den  auch  hier  in  den  Meningen  sehr 
zahlreichen,  von  uns  oben  eingehend  studierten  Elementen  („Ma- 
krophagen")  abstammen,  ist  an  dieser  Stelle  nicht  zu  ent- 
scheiden.  Wahrscheinlich  ist  es  allerdings,  da  an  anderen 
Stellen,  wo  in  der  Pia  eine  mehr  diffuse  Infiltration  besteht,  die 
„Makrophagen"  mit  alien  ihren  eigentiimlichen  Kennzeichen 
massenhaft  einwandern. 

In  den  weniger  irritierten  Partien  der  Rinde  finden  sich  ge- 
wucherte  Gliaelemente  und  zahlreiche  Stabchenzellen,  teilweise 
in  typischen,  teilweise  in  sehr  seltsamen  Formen.  Im  Mark 
kommen  mehrere  groBere  und  kleinere  Partien  zur  Beobachtung, 
in  denen  die  GefaBe  dicht  infiltriert  sind;  sehr  zahlreich  finden 
sich  Plasmazellen  in  den  Scheiden.  In  der  Umgebung  dieser 
infiltrierten  GefaBe  ist  die  Neuroglia  in  starker  Proliferation  be- 
grii'fen ;  stellenweise  haben  sich  die  bekannten  Gliarasen  ge- 
bildet;  Mitosen  sind  selten.  AuBerdem  kommt  es  zu  weit- 
gehenden  nekrobiotischen  und  nekrotischen  Veranderungen  in  der 
ektodermalen  Stiitzsubstanz,  die  bis  zu  einem  volligen  kornigen 
Zerfali  der  Zelleiber  fiihren  konnen.  Das  ganze  Mark  ist  an  diesen 
Stellen  durchsetzt  von  zahlreichen  Gitterzellen;  vereinzelt  finden 
sich  auch  schone  Fibroblasten  (Taf.  XXXVII). 

Das  andere  Praparat  (Taf.  XXXVI)  stammt  von  einem  fiinf- 
jahrigen  Madchen,  welches  in  der  hiesigen  Luisenheilanstalt  mit 
einer  in  etwa  14  Tagen  zum  Tode  fiihrenden,  sofort  schwer  ein- 
setzenden  Meningitis  tuberculosa  zur  Beobachtung  kam.  i)  Hier 
handelt  es  sich  um  eine  noch  ausgebreitetere,  viel  frischere  Enke- 
phalitis  iiber  einigen  Windungen  des  Stirnhirns,  welche  bei  der 
Sektion  makroskopisch  verborgen  blieb.  Neben  starker  Pial- 
infiltration,  die  stellenweise  fast  ausschlieBlich  aus  „Makro- 
phagen"  gebildet  wird,  fallt  uns  schon  bei  schwacher  VergroBe- 
rung  in  der  Rinde  vor  allem  der  voUige  Verlust  des  normalen 
Zellschichtenbildes  und  die  starke  allgemeine  Infiltration  der 
Scheiden  groBerer  GefaBe  ins  Auge.  Durch  genauere  Unter- 
suchung  erfahren  wir,  daB  es  sich  bei  der  letzteren  vornehmlich 
um  Lymphozyten  handelt,  denen  vereinzelte  Plasmazellen  bei- 


')  Fiir  tiberlassung  des  mir  sehr  wertvoUen  Materials  sage  ich  ineinem  hoch- 
verehrten  Lehrer,  Herru  Hofrat  Vierordt,  auch  an  dieser  Stelle  meinen  er- 
gebensteii  Uank. 
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gesellt  sind.  Die  GefaBendothelien  sind  protoplasmareich,  haben 
auffallend  groBe,  dicht  aneinandergereihte  Kerne;  hie  und  da 
finder,  sich  Mitosen;  sehr  deutliche  GefaBsprossenbildungen 
kommen  zahlreich  zur  Beobachtimg.  Vereinzelt  trifft  man  oft 
ohne  Beziehung  zu  einem  GefaBe  stehende  grofie,  fibroblasten- 
artige  Zellen,  welche  in  ihrem  Aussehen  sprossenden  Kapillar- 
endothelzellen  gleichen.  tibrigens  sind  auch  die  adventitiellen 
Eleniente  in  starker  Proliferation  begriffen;  man  sieht  stellen- 
weise  schone  Mitosen  unter  ihnen. 

AuBer  diesen  bekannteren  Elementen  fanden  sich  in  dem  er- 
wahnten  Falle  Gebilde  besonderer  Art,  welche  hier  wenigstens 
kiirz  erwahnt  werden  sollen.  Es  sind  das  offenbar  zur  GefaB- 
advenlitia  in  Beziehung  stehende  Zellen  mit  kaum  sichtbarem 
Leib  und  einem  relativ  kleinen,  dunklen  Kern.  Letzterer  laBt 
eine  Kernmembran  haufig  vermissen,  wird  dann  gebildet  von 
einer  Anzahl  fast  gleichgrofier,  tiefdunkel  sich  farbender  Korn- 
chen,  welche  sich  in  einer  mittelstark  tingierten  Grundsubstanz 
befinden.  Auch  diese  Zellen  verlieren  haufig  ihre  Beziehungen 
zur  GefaBwand,  finden  sich  hie  und  da  —  meist  vereinzelt  — 
frei  in  der  Rinde.    (Vgl.  Taf.  XXV,  Fig.  2.) 

Eingewanderte  „Makrophagen"  lassen  sich  zahlreich  in  alien 
Schichten  der  Rinde  nachweisen.  Meist  sind  sie  sehr  unregel- 
maBig  gestaltet  und  vakuolig  verandert,  oft  nur  an  ihren  zelligen 
Einschliissen  zu  erkennen;  nicht  selten  ist  es  aber  auch  voUig 
unmoglich,  die  Differentialdiagnose  zwischen  ihnen  und  Fibro- 
blasten  (resp.  frei  wuchernden  Endothelzellen)  zu  stellen.  (Vgl. 
Taf.  XXIV,  Fig.  42—45,  49—51.) 

Geradezu  erstaunlich  sind  die  Proliferationserscheinungen 
an  den  Gliazellen.  Es  finden  sich  groBe,  protoplasmareiche  Ele- 
mente  mit  gewaltigen  Kernen,  in  denen  der  Chromatingehalt  sehr 
betrachtlich  zugenommen  hat.  Bildung  oft  sehr  groBer  Rasen  ist 
nicht  selten.  Mitosen  in  alien  Stadien  finden  sich  unter  den 
Gliazellen  ungeheuer  zahlreich;  gelegentlich  kam  auch  ein  Bild 
von  „Neuronophagie"  zur  Beobachtung,  in  welchem  eine  der  um 
die  zugrundegegangenen  Ganglienzellen  versammelten  Gliazellen 
sich  in  Mitose  befand.  Regressive  Veranderungen  an  gliosen 
Geweben  konnte  ich  nicht  bemerken. 

Von  Ganglienzellen  sind  in  den  hauptsachlich  betroffenen  Ge- 
bieten  nur  noch  diirftige  Reste  iibriggeblieben. 

Wir  sind  am  Schlusse  unserer  Untersuchungen ;  kurz  rekapi- 
tulierend  sei  noch  einmal  hervorgehoben : 

'22* 
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Der  bei  der  tuberkulosen  Meningitis  sich  abspielende  ProzeB 
ist  im  allgemeinen  streng  auf  die  P  i  a  mater  und  ihre  GefiiBe 
beschrankt,  ist  der  Ausdruck  dort  einsetzender  Irritationen.  Die 
Hirnrindc  (ebenso  das  Riickenmark,  wie  z.  B.  der  oben  er- 
wahnte  1)  Fall  von  Gunsser  und  die  schone  Beobachtung  von 
H  e  n  s  e  n  2)  lehrt,  —  mir  standen  bisher  keine  Praparate  derart 
zu  Gebote  — )  kann  auf  doppelte  Weise  betroffen  werden:  Die 
zirkurnskripten  knotchenformigen,  seltener  die  d i f f u s e n 
Infiltrationen  der  Pia  konnen  die  Schranken  zwischen 
mesodermalem  und  ektodermalem  Gewebe  durchbrechen  und  zu 
einer  Infiltration  des  auBersten  Rindensaumes  mit  mannigfaltigen 
mesodermalen  Elementen  AnlaB  geben,  auf  den  die  Rinde  mil 
Proliferation  ihres  ektodermalen  Stiitzgewebes,  mit  Degenerations- 
erscheinungen  in  diesem  und  in  den  Nervenzellen  antwortet. 
Im  allgemeinen  halten  sich  diese  Prozesse  auf  die  auBerste 
Rindenschicht  beschrankt;  wo  die  Veranderungen  tiefer  dringen, 
diirfte  es  zu  der  von  Chantemesse  ausf iihrlich  beschriebenen 
jjmeningite  en  plaques"  der  Franzosen  komme.  ^) 

i\uBer  dieser  einfachen  Infiltration  wird  bekanntlich  das 
tibergreifen  eigentlicher  Tuberkel  von  der  Pia  auf  die  Rinde  ge- 
legentlich  beobachtet. 

Wo  Hamorrhagien  in  der  Rinde  sich  finden,  scheint  es 
im  allgemeinen  zu  starkeren  Reizerscheinungen  nicht  zu  kommeu; 

Wenn  wir  fiir  die  bisher  genannten  Veranderungen  eventuell 
den  Namen  der  ^Periencephalitis"  (Perimyelitis)  gelten 
lassen  konnen,  so  sind  doch  etwas  durchaus  anderes  die  Falle 
ausgesprochener,  weitergehender  Veranderungen  in  der  Substanz 
des  Zentralnervensystems,  wie  wir  sie  soeben  in  den  an  zwei 
Kindern  erhobenen  Befunden  kurz  kennen  gelernt  haben.  Sie 
sind  als  eigentliche  ^diffuse  Encephalitis"  (im  Gegensatz 
etwa  zu  der  „zirkumskripten  Encephalitis  tuberculosa",  deni 
intrazerebralen  Tuberkel!)  zu  bezeichnen. 

Wo  wir  —  wie  stellenweise  bei  unseren  drei  Fallen  —  bei 
Fehlen  der  GefaBinfiltration  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 

1)  S.  S.  263. 

2)  „tjb.  Meningo-Myelitis  tuberculosa".  Deutsche  Zeitschrifl;  fiir  Nervenheilkundo. 
Bd.  21.  1902. 

8)  Bei  den  veranderten  „Gliaeleinenten",  welche  Chantemesse  —  wie  wir 
oben  (S.  261)  salien  —  l)ei  diesen  Prozessen  ausfiihrlich  bcschreibt,  handelt  es  sich 
offenbar  urn  typische  Gitterzellen.  Vcrmutlich  sind  sie  auch  dort  nus  den  fiir  die 
ineningitischen  Prozesse  cliarakteristischen  Gebilden  hervortiegangen ,  deren  Vor- 
kommen  in  der  obersten  Rinde  er  S.  341  angibt  („ces  plaques  de  protoplasma  a  noyaux 
multiples  qui  ont  cte  decrites  par  Tigges  et  Hayem"). 
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Degeneration  der  nervosen  Elemente  mit  gleichzeitiger  Prolifera- 
tion der  ektodermalen  Stiitzsubstanz  antreffen,  ist  der  Ausdruck 
einer  ^Encephalitis"  durchaus  nicht  am  Platze.  Wenn  man  will, 
lie^e  sich  hier  von  dem  fiir  die  pathologische  Anatomie  bereits 
gelegentlich  in  diesem  Sinne  angewendeten,  von  den  Klinikern 
gepragten  Ausdruck  einer  „Encephalopathie"  Gebrauch  machen : 
wir  konnten  etwa  von  einer  ,,Encephalopatliia  tuberculosa"  oder 
allgemeiner  von  einer  „Encephalopathia  meningitica"  sprechen. 
Doch  scheint  uns  auch  ein  solcher  Name  erst  dann  berechtigt  zu 
sein,  wenn  aus  neuen,  ausgedehnten  Experimenten,  bei  denen 
auf  die  feineren  histopathologischen  Details  der  groBte  Nachdruck 
zu  legen  ware,  mit  Sicherheit  hervorgeht,  daB  derartige  Ver- 
anderungen  als  Folgeerscheinungen  der  Meningitis,  respektive  als 
verursacht  durch  ihre  Erreger  und  deren  Gifte  aufzufassen  sind. 
Fiir  derartige  Untersuchungen  waren  die  von  Armand-De- 
1  i  1 1  e  angewandten  Metlioden  zu  benutzen,  aus  deren  Anwen- 
dung  sich  gewiB  Resultate  von  weitgehender  Bedeutung  ge- 
winnen  lieBen. 


Es  ist  mir  eine  sehr  liebe  Pflicht,  an  dieser  Stelle  Herrn 
Professor  Nifil  fiir  die  Anleitung  und  Unterweisung,  welche  er 
mir  in  seinem  Laboratorium  so  iiberaus  reichlich  hat  zuteil 
werden  lassen,  sowie  meinen  hochverehrten  Lehrern  Herrn  Ge- 
heimrat  Arnold  und  Herrn  Professor  Bonhoeffer  fur  das 
meiner  Arbeit  freundhchst  entgegengebrachte  Interesse  meinen 
ergebensten  Dank  auszusprechen. 


Leitsatze. 

1.  In  keinemunserer  drei  Falle  von  Meningitis 
tuberculosa  ist  es  zur  Entwicklung  „klassi- 
scher"  Tuberkel  gekommen. 

2.  Bei  Meningitis  tuberculosa  (wie  auch  bei  ande- 
ren  akuten  Meningitiden)  tritt  eine  ZeUart 
CMakrophagen")  in  Menge  auf,  welche  den  typi- 
schen  „Gitterzellen"  des  zentralen  Nerven- 
systems  nach  ihrem  biologischen  Verhalten 
analog  ist,  morphologisch  aber  sich  von  ihnen 
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(in  ihren  charakteristischeii  Forme n)  unter- 
s  c  li  e  i  d  e  t. 

3.  Eine  Teilnahme  der  pialen  Gefafiwande  ist  in 
Form  einer  diffusen  Infiltration,  in  unseren 
Fallen  evident.  (?  „Arteriitis  tuberculosa"  der 
A  u  1 0  r  e  n  ?) 

4.  AuBer  dieser  wurden  zirkumskripte  Infiltra- 
tionsherde  in  manchen  Arterienwanden  gefun- 
den,  welche  durch  nekrotischen  Zerfall  der 
infiltrierenden  Elemente  charakterisiert  sind, 
und  dort,  wo  sie  sich  in  GefaBen  der  aufiersten 
Rinde  finden,  zu  Hamorrhagien  zu  fiihren 
s  cheinen. 

5.  Der  piale  EntziindangsprozeB  zeigt  in  un- 
seren Fallen  keine  Neigung,  sich  auf  das  Hirn- 
gewebe  fortzusetzen;  wo  ein  Ubergreifen  an 
SteUen  besonders  starker  diffuser  oder  zir- 
kumskripte r  („k notchenformige r")  Infiltration 
der  Pia  zur  Beobachtung  kommt,  bleibt  dieses 
auf  die  aufierste  Rindenschicht  beschrankt. 

6.  Vereinzelt  finden  sich  Partien  veranderten 
ektodermalen  Gewebes  ohne  Beteiligung  der 
GefaBe  auch  in  tieferen  Rindenschichten;  ob 
sie  auf  den  meningitischen  ProzeB  zu  beziehen 
sind,  muB  einstweilen  u  n  e  n  t  s  chi  e  d  e  n  bleiben. 

7.  VondiesenFormendertuberkulosenMeningitis 
sind  jene  Formen  histopathologisch  streng  zu 
trennen,  bei  welche n  sich  diffuse  „encephali- 
tische"  Veranderungen  entwickeln  (zwei  Be- 
obachtungen  bei  Kinder n  im  Anhang). 
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TafolerklSruiig. 

Tafel  XXIV. 

Veranschaulicht  die  „Makrophagen"  in  ihren  sehr  mannigfaltigen 
Formen  aus  clem  GefaBlumen,  der  GefaBwand  und  der  Pia.  Makrophagen 
und  ihnen  ahnliche  Elemente  (Leukozyten,  Lymphozyten,  Fibroblasten, 
progressiv  und  wieder  regressiv  veranderte  Gliazelle  aus  der  Hirnsubstanz). 
Alle  Bilder  der  Tafel  sind  bei  Leitzscher  Oliraraersion  Vi2.  Okular  III 
gezeichnet. 

Fig.  1  —  4.    Intravaskulare  Ausgangsformen  der  Makrophagen. 

Pig,  5  —  g.  Zwischen  Membrana  elastica  und  der  abgehobenen 
Intima  befindliche  Elemente,  zum  Teil  mit  langgestrecktem  Zelleib. 

Fig.  8.  Ein  Makrophage,  eine  Plasraazelle  mit  beginnender  Vakuoli- 
sation  des  Zelleibs  enthaltend. 

Fig.  9  —  20.  Makrophagen  aus  der  Pia,  die  verschiedenen  Kern- 
formen  illustrierend.  Sehr  deutlich  ist  bei  manchen  Elementen  (z.  B. 
Fig.  9 — 11,  14,  17,  20)  die  Sonderung  des  Zellprotoplasmas  in  einen 
inneren,  helleren  Teil  und  einen  dunkleren,  kurnigen  Saum.  in  Fig.  12, 
1."),  19  findet  sich  je  ein  aufgenommener  Zellrest. 

Fig.  21,  22.    Mitosen  von  Makrophagen  (Fall  Bp.,  Pia). 

Fig  23 — 29.  Verschiedenartigo  Einschliisse  innerhalb  der  Makro- 
phagen. 

Fig.  23.  Degenerierte  Plasmazellen  und  Rest  eines  Leukozyten- 
kernes  (?)  innerhalb  eines  intravaskularen  Elementes,  dessen  eigener  Kern 
im  Schnitte  nicht  getrofFen  ist. 

Fig.  24.  Rest  eines  Lymphozyten-  und  eines  Leukozytenkernes 
innerhalb  eines  Makrophagen. 

Fig.  25.  2  Plasmazellen  mit  hellen,  gequoUenen  Kernen,  4  dege- 
nerierte Lymphozyten,  2  eigene  Kerne  des  Makrophagen  (rechts). 

Fig.  26.  Eigenkern  des  Makrophagen  rechts ;  in  angedeuteten  Hohl- 
raumen  ein  degenerierter  Lymphozyt  und  eine  Plasmazelle.  AuBerdem 
sind  noch  zwei  Haufchen  von  Kerntriimmern  (vermutlich  Lymphozyten- 
kernreste)  in  deni  Element  enthalten. 

Fig.  27.  Zwei Leukozytenreste  in  deutlichen  Vakuolen  des  Makrophagen- 
Zelleibes. 

Fig.  28.  Eine  Plasmazelle  und  ein  degenerierter  Lymphozyt  im 
Makrophagen;  der  Eigenkern  des  Elements  (oben,  etwas  rechts)  ist  nur 
angeschnitten. 

Fig.  29.    Sehr  reichliche  Kernreste  in  einem  groBen  Makrophagensack. 
Fig.  30 — 39.    Degonerationsformen  von  Makrophagen. 
Fig.  30.    Kleines  Element  mit  groBem,  dunklem  Kern  aus  der  Pia, 
nahe  einem  Knotchen  (Fall  F.). 
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JFig.  31.    Beginnende  Vakuolisation  des  Zelleibs. 

Fig.  32.  Schrumpfung  und  Hyperchromatoso  der  Kerne,  korniger 
Zerfall  des  Protoplasmas  vom  Eande  her. 

Fig.  33.  Kernhyperchroraatose ;  einige  dunkle  Korner  (wohl  Degene- 
rationsprodukte  des  eigenen  Zelleibes)  im  Protoplasma. 

Fig.  35 — 39.  Fortschreitende  Vakuolisation  des  Zelleibs  mit  gleich- 
zeitiger  Hypercliromatose  des  Kernes. 

Fig.  40,  41.  Makrophagen  aus  der  Basis  von  Bp.  an  einer  Stelle, 
wo  die  diflfuse  Pialinfiltration  auf  die  Hirnsubstanz  libergegrifFen  hat. 

Fig.  42 — 45.  Makrophagenahnliche  Elemente  aus  der  Rinde  des 
Falles  von  Meningo-Encephalitis  tuberculosa  (S.  91  f). 

Fig.  46 — 48.  Drei  Elemente  aus  der  Basis  von  Bp.,  in  der  Nachbar- 
schaft  eines  GefaBes. 

Fig.  46,  47.    Vermutlich  degenerierte  Lymphozyten. 

Fig.  48.  ?  Leukozyt.  ?  Makrophage. 

Fig.  49 — 51.  Fibroblastenahnliche  Elemente  aus  der  Rinde  dr^s 
Falles  von  Meningo-Encephalitis  tuberculosa. 

Fig.  52.  Proliferierte,  dann  degenerierte  Gliazelle  aus  der  Basis 
von  Bp.,  nahe  einer  Blutung.  Man  beachte  die  vier  feinen  Auslaufer, 
welche  das  Element  als  glios  dokumentieren. 

Fig.  53,  54.  Ansammlung  der  Makrophagen  zu  riesenzellahnlichen 
Klumpen  in  der  Pia  des  Falles  Bp.  In  Fig.  54  ist  an  manchen  Stellen 
eine  otfenbare  Konfluenz  des  Zelleibes  eingetreten. 

/.  Lymphozyt,  Ik.  Leukozyt;  fhl.  Fibroblast. 

Tafel  XXV. 

Eigentiimliche  GefaBmuskelerkrankung.  Pig  men  t- 
zellen,  Fibroblasten,  Riesenzellbildung  aus  der  Pia.  Kern- 
formen  aus  der  Rinde  bei  iibergreifender  Pialinfiltration 
und  bei  Meningo-Encephalitis  tuberculosa  eines  Kindes. 
AUe  Figuren  sind  mit  Leitzscher  Olimmersion  i/i2!  ^^E-  !•  ^ 
mit  Okular  I,  die  iibrigen  mit  Okular  III  gezeichnet. 

Fig.  1.  Durchschnitt  durch  die  Wand  einer  erkrankten  Arterie. 
a.  Lumen,  h.  Membrana  elastica  interna,  c.  Muscularis,  d.  Beginn  der 
Adventitia  (2  Adventitiazellen).  Das  Protoplasma  der  Muskelzellen  ist 
vakuolisiert,  enthalt  an  manchen  Stellen,  zumal  an  den  Polen  der  Kerne, 
dunkle,  kornige  oder  mehr  stabchenformige  Einlagerungen.  Die  Kerne 
zeigen  zum  Toil  weitgehende  Veranderungen  in  der  oben  (S.  84  f.) 
beschriebenen  Weise.  Die  braunen  Kornchen  im  Lumen  sind  Formol- 
Niederschlage. 

Fig.  2.  Kornige  Adveutitialzellenkerno  aus  der  Rinde  des  Falles 
von  Meningo-Encephalitis  tuberculosa,  a.  Im  Kapillarverbande  {end.  = 
Endothelzellen),  h. — e.  frei  im  Gewebo. 

Pig.  3.  Langs  und  quer  getroffene  Pigmentzellen  aus  der  Pia  des 
Kleinhirns  von  Bp. 

Fig.  4.  Fibroblastenformen  aus  der  Pia.  a.  Kernhypertrophie. 
1). — f.  Mannigfache  Kernformen.  g.  Beginnende  Zerfallserscheinungen  im 
Protoplasma.  h. — k.  Kriimelige  Zerfallsproduktc  im  Zelleib  von  Fibro- 
blasten. 
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Fig.  5.  Kernanhaufung  in  den  pialon  Belegzellen  bei  Bp.  („Riesen- 
zellen"-Bildung.) 

Fig.  6.  Mannigfaltige  Kernformen  von  einer  Stelle,  wo  der  piale 
InfiltrationsprozeB  zirkumskript  auf  die  Rinde  iibergreift  (Fall  F.,  Detail 
aus  Tafel  XXIX).       Lyraphozyt,  //:.  Leukozyt. 

Erklarung  der  Photograpliien. 
(Tafel  XXVI-XXXVII.) 

Technische  Bemerkung:  Die  Photographien  auf  Tafel  XXVI a, 
XXX  a  und  b,  XXXHI  a  und  b,  XXXIV  a  und  b,  XXXVII  a  wurden 
mit  der  ZeiiSschen  C.-Linse,  dem  Projektionsokular  II  und  einem  Objekt- 
abstand  von  2  m,  die  Photographien  auf  Tafel  XXVI  b,  XXVIIa  und  b, 
XXIX,  XXXI,  XXXII,  XXXV,  XXXVI  mit  dem  Objektiv  A. A., 
dem  Projektionsokular  II  und  einem  Objektabstand  von  3  m,  die  Photo- 
graphie  auf  Tafel  XXVITE  endlich  ohne  Okular,  sonst  wie  die  letzteren 
aufgenommen.  "Wir  benutzten  bei  alien  Aufnahmen  den  gewuhnlichen 
mikroskopischen  Kondensor,  zwei  Zettnowsche  Lichtfilter.  Die  Ent- 
fernung  der  Vorderlinse  betrug  stets  43,4  cm. 

Tafel  XXVI. 

A.  Ma krophagen-In filtration  in  der  Pia  von  Bp.  (Zelloi- 
din.  Tbionin).  Die  Abgrenzung  eines  dunklen  Saumes  von  einem 
helleren  Endoplasma  ist  bei  den  moisten  Elementen  recht  deutlich.  Unten 
links  eine  zweikernige  Zelle,  unten  rechts  zwei  Jugendformen  von  Makro- 
phagen  (J.  M)  Fh.  Plasmazellen;  Lz.  Lymphozyt 

B.  Zellknotchen,  der  AuBenwand  einer  Pialarterie  aufsitzend. 
Fall  Bp.  (Zelloidin.  Thionin.)  Die  Arterie  ist  flach  angeschnitten.  Bei 
L.  sieht  man  das  Lumen.  End.  Endothel,  reichliche  dunkelkornige 
Niederschlage  (Formolfixierung !)  enthaltend.  m.  Muscularis,  a.  Adventitia. 
Das  Knotchen  sitzt  in  der  Gabel  zweier  Arterienaste.  Seine  Beziehungen 
zu  der  —  in  seiner  Nachbarschaft  zellreichen,  infiltrierten  —  Adventitia 
treten  deutlich  zutage.  Am  Kande  des  Knotchens  (rechts  oben  im  Pra- 
parat)  mehrere  ,,Makrophagen".  Im  Zentrum  langgestreckte  und  go- 
bogene  Kernformen,  beginnende  Nekrose  anzeigend. 

Tafel  XXVII. 

A.  Piales  Knotchen  mit  starker  zentraler  Nekrose. 
Fall  Bp.  (Zelloidin.  Thionin.)  Reichlich  Makrophagen  in  der  Peripherie. 
Bei  d.  M.  ein  degeneriorter  (vakuolisierter)  Makrophage. 

B.  tJbergreifen  eines  pialen  Knotchens  auf  die  auBerste 
Rinde.  (Links  Pia,  rechts  Rindenoberflache.)  Fall  F.  (Zelloidin.  Thionin.) 
R%.  Riesenzelle.  Im  zellarmen  Rindensaume  deutliche  Gliazelleiber  (G^/s  ) ; 
einzelne  iiberwandernde  stabchenzellonartige  Gebilde  (Stbz.). 

Tafel  XXVIII. 

Konglomeratknotchen  aus  der  Pia,  in  der  Tiefe  zwischen 
zwei  Windungen  gelegen.    Fall  Bp.  (Zellodin.  Toluidinblau).  art.  Arterie. 
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Nekr.  nekrotischo  Partie.  Pt.  Pialtrichter,  von  dunkolkernigoii  Elemenk'ii 
(Lymphozyten)  infiltriert. 

THfel  XXIX. 

Ubergrcifou  d  e  r  pialen  Infiltration  auf  den  zoUarmon 
Rind  ens  aura.  (Links  Pia,  rechts  Eindenoberfltiche.)  Fall  F.  (Paraffin.- 
Kresylviolett.)  P.  Grenze  der  pialen  Infiltration.  Art.  Arterie,  innerhalb 
eines  artefiziellen  Schrunipfraumes  (5.),  dem  Kindensaura  anliegend.  In 
die  Rindensubstanz  ergielit  sicli  ein  Schwann  von  Zellen  mit  sehr  un- 
regelmaBig  gestalteten,  meist  langgestreckten  Kernen.  Lh.  Leukozyt. 
Gh.  Gliazelle. 

Tafel  XXX. 

A.  ti  b  e  r  g  r  e  i  f  c  n  der  d  i  f  f  u  s  e  n  P  i  a  1  i  n  f  i  1 1  r  a  t  i  o  n  auf  die 
Rin den ob  erf  1  ache.  (Unten  infiltrierte  Pia,  oben  Rinde;  die  punk- 
tierte  Linie  deutet  die  Grenze  zwischen  beiden  an.)  Fall  Kn.,  Basis. 
(Zelloidin.  Thionin.)  F.  Pialgrenze.  Pz.  Pigmentzelle  (vgl.  Taf.  XXV, 
Fig.  3.)     Gk.  Gliazelle.    Mk.  Makrophage. 

B.  Zirkumskriptc  Abhebung  des  En  doth  els  in  einer 
groBeren  Pialarterie  durch  Makrophageninfiltration.  Fall 
Bp.  (Zelloidin.  Thionin.)  Bei  L.  zwei  Makrophagen  im  Lumen  der  Arterie. 
End,  Endothel.  Er.  Erythrozyten  innerhalb  der  abgehobenen  Partie. 
El  Lamelle  der  Membrana  elastica  interna.  Zwischen  End.  und  El.  starke 
Zellansammlung,  groBenteils  aus  vakuolig  degenerierten  Makrophagen 
bestehend.  Msc.  Muscularis.  M.  Makrophage  in  der  —  dicht  infiltrierten  — 
adventitialen  Lymphscheide. 

Tafel  XXXI. 

Starke  Infiltration  der  basalen  Pia  (nahe  dem  Ein- 
gange  der  Sylvischen  Spalte  bei  Kn.  (Zelloidin.  Thionin).  In  alien 
GefaBschnitten  ist  eine  mehr  oder  minder  weitgehende  Abhebung  des 
Endothels  deutlich;  zwischen  der  Intima  {End.)  und  der  ubrigen  GefaB- 
wand  haben  sich  zahlreiche  zellige  Elemente  (meist  Makrophagen,  unter 
ihnen  Plasmazellen  und  vereinzelte  Lymphozyten)  angesammelt.  Das 
Lumen  L.  des  —  nur  noch  teilweise  zur  Darstellung  gebrachten  — 
GeiaBes  rechts  unten  im  Bilde  ist  auf  einen  schmalen  Spalt  reduziert; 
die  gesamte  Zellmasse,  auch  die  durch  M.  angedeutete  Makrophagcn- 
gruppe,  befindet  sich  zwischen  Endothel  und  Elastica.  N.  nekrotische  Partie 
in  der  pialen  Infiltration. 

Tafel  XXXIT. 

Alte  fibrose  Meningitis  mit  frischer  Zellinfiltration. 
Fall  Kn.;  Stirnhirn.  (Zelloidin.  Thionin)  Infiltration  der  Saftbahnen 
innerhalb  der  fibnisen  Scliwarte  mit  lymphozytiiren  Elementen,  welche 
groBenteils  Zerfallserscheinungen  zeigen.  Oben  im  Priiparat:  Duraler 
Saum  der  Pia;  unten:  zerebraler  Rand  derselben,  vom  Rindensaum,  der 
nicht  mit  .dargestellt  ist,  durch  eine  artefizielle  Liicke  getrennt. 

Tafel  XXXIII. 

A.  Kleine  Blutung  in  ein  era  Toil  der  l)asal  gelegenen 
Rinde  von  Bp.  (Zelloidin,  Eisenhamatoxylin  —  van  Gieson.)  Bei 
D.  ist  die  Wand  der  doppolt  angeschnittenen  Arteri(>  von  oinigen  un- 
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regelmiiBig  gestalteten  Kernen  durchsetzt.  Urn  die  GefaBschnitte  zahl- 
reiche  ausgetretene  Erythrozyten. 

B.  Aus  derselben  Gegend  wie  a.  F  i  b  r  i  n  f  ii  r  b  u  n  g  n  a  c  li  W  e  i  g  e  r  t. 
(Zelloidin.  Alkoholfixierung.)  Man  sieht,  wie  die  ganzen  GefaBwande 
von  grobmaschigen  Fibrinnetzen  ausgekleidet  sind,  und  wie  die  Fibrin- 
laden  an  raanchen  Stellen,  besonders  deutlich  bei  /',  in  das  zirkumvas- 
kulare  Gewebe  hinaustreten.    JJ.  Blutung. 

Tafel  XXXIV. 

A.  Dasselbe  wie  XXXIII,  b.  Oben  Arterie;  unten  Vene,  letztere 
ohne  Fibrin.    Keine  Blutung  in  die  Umgebung. 

B.  Verastelte  Pigmentzelle  in  derPia  des  Kleinhirns 
(links  durale,  rechts  zerebrale  Seite  der  Pia),  Fall  Bp.  -(Zelloidin.  Kresyl- 
violett.)  M.  Muscularis  oiner  groBeren  Pialarterie.  Z.  Lumen.  End. 
Endothel.  A.  Adventitia.  Pz  Pigmentzelle,  sehr  unregelmaBig  gestaltet, 
bei  K  der  (in  der  gewiihlten  Einstellung  durch  Pigmentschollen  ver- 
deckte)  Kern. 

Tafel  XXXV. 

Weitgehendes  fjbergreifen  starker  Pialin  filtration 
auf  die  Klein hirnrinde  in  einem  Falle  von  Meningitis  tuberculosa  bei 
einem  Kinde.  (Zelloidin.  Thionin.  Formolfixierung.)  Art.  Pialarterie 
(Z.  Lumen),  deren  Adventitia  von  duukelkernigen  Rundzellen  dicht  durch- 
setzt ist.  Die  Infiltration  greift  herdfurmig,  im  Zentrum  nekrotisierend 
auf  die  Kleinhirnrinde  liber.  Im  angrenzenden  Rindengewebe  selir  reich- 
liche  stabchenformige  Elemente,  groBtenteils  zur  Neuroglia,  vereinzelt  aber 
auch  zu  NiBls  „Stabchenzellen"  gehorig.  F.  Purkinjesche  Zellen. 
K.  Kornerschicht. 

Tafel  XXXVI. 

Encephalitis  tuberculosa  bei  einem  Kinde  von  5  Jahren. 
(Zelloidin.  Kresylviolett.  Formolfixierung.)  Rechts  im  Bilde  die  Pia, 
links  die  Hirnsubstanz.  Starke  GefaKM^ucherung  und  -neubildung.  Zahl- 
reiche  Makrophagen  (Mk.)  in  den  oberflachlichen  Rindenschichten.  iStiz. 
Stabchenzellen ,  zum  Toil  in  naher  Beziehung  zur  GefaBwand  stehend. 
Glz.  gewucherte  Gliazellen,  ML  Gliamitose.  Gglz.  Reste  von  Nerven- 
zellen,  zum  Teil  dicht  umgeben  von  den  vermehrten  Trabantzellen. 

Tafel  XXXVII. 

Enzephalitischer  Herd  aus  dem  Klei  nhirnm  ark  von 
demselben  Falle  wie  XXXV.  (Zelloidin.  Thionin.  Formol.)  Rechts  im 
Bilde  ein  schrag  gctroffcnes  MarkgefaB,  in  dessen  Lumen  bei  D.  Mk.  zwei 
hochgradig  degenerierte  Makrophagen.  Im  angrenzenden  Gewebe  stark 
gewucherte  (teilweise  auch  wieder  regressiv  veranderte)  Gliazellen  (Gk.), 
vereinzelte  Fibroblasten  (Fhl.)  und  gitterzellenahnliche  Gebilde  {Gz.  — 
yMakrophagc  ?). 
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